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Objectives: to evaluate the additional clinical and radiological benefits (pain, functional 
limitation and disc position) of hyaluronic acid (HA) as an adjuvant therapy to 
temporomandibular joint (TMJ) arthroscopy versus TMJ arthroscopy without HA in 
patients diagnosed with temporomandibular disorders (TMD) included in Wilkes stages 
III and IV. Secondary objectives: determine if there are differences in the clinical and 
radiological variables, and analyze the quality of life related to oral health of the 
patients to establish the true therapeutic effects.  
Patients and method: a randomized, triple-blinded clinical trial (patients, examiner 
and data analyst) was designed. The sample included patients diagnosed with 
temporomandibular disorders (TMD), Wilkes stages III and IV. Patients (n=51) were 
randomly assigned to one of the two groups. In the control group (n=25), TMJ 
arthroscopy without HA was performed, while in the test group (n=26), TMJ 
arthroscopy plus infiltration of 1mL of HA was performed at the end of the procedure. 
In both groups, the arthroscopic procedure was lysis and lavage. All the participants 
were from the Service of Oral and Maxillofacial Surgery of the Hospital La Princesa 
(Madrid-Spain). The main variables were pain intensity (visual-analog scale 0 to 10), 
maximum oral opening (mm) and quality of life related to oral health (assessed by the 
Oral Health Impact Profile 14 Spanish Version). Other variables were also evaluated, 
such as mandibular laterality and protrusion movements, mandibular deviation during 
opening, disc position, degenerative changes of joint surfaces, pain upon palpation of 
the TMJ, joint noises and pain at the muscle palpation (masseter, temporal, internal 
pterygoid, anterior digastric, genihyoid, and mylohyoid muscles). The descriptive 
variables that were taken into account were the following: (age, sex, operated side, 
Wilkes' stage, use of occlusal stabilization splint, parafunctions, time of symptoms, 
occlusal factors classically associated with TMD, wash volume, arthroscopic findings , 
joint degenerative signs and adverse effects of the interventions). The data were 
collected in the initial evaluation prior to the arthroscopy, and subsequently at 3, 6, 9 




Results: The study sample was 51 patients, 25 in the control group and 26 in the test 
group. There were no significant differences in the preoperative variables between 
both groups. No significant differences were observed between the groups in regards 
to pain intensity, maximum oral opening, or in the oral health-related quality of life. 
Both interventions improved the patient´s pain, maximum oral opening and the quality 
of life. A correlation was found between quality of life, pain and maximum oral 
opening at 6 and 12 months.   
Conclusions: there do not seem to be any medium (6 months) or long-term (12 
months) differences between TMJ arthroscopy without HA and TMJ arthroscopy with 
HA in patients diagnosed with TMD in Wilkes stages III and IV. Both interventions seem 
to improve pain, maximum oral opening and quality of life. The effect of the procedure 
was maintained until 12 months of follow-up. A correlation was found between low 






Objetivos: evaluar el beneficio adicional clínico (dolor y limitación funcional) y 
radiológico (posición discal) del ácido hialurónico (AH) como coadyuvante a la 
artroscopia de la articulación temporomandibular (ATM) frente a la artroscopia de 
ATM sin ácido hialurónico en pacientes diagnosticados de trastornos 
temporomandibulares (TTM) comprendidos en estadios III y IV de Wilkes. Objetivos 
secundarios: determinar si existen diferencias en las variables clínicas, radiológicas, y 
analizar la calidad de vida de los pacientes para establecer los efectos terapéuticos 
verdaderos. 
 
Pacientes y método: se diseñó un ensayo clínico aleatorizado a triple ciego (pacientes, 
examinador y analista de datos). La muestra incluyó pacientes diagnosticados de TTM 
comprendidos en los estadios III y IV de Wilkes. Los pacientes (n=51), fueron asignados 
de forma aleatoria a uno de los dos grupos. En el grupo control (n=25) se realizó la 
artroscopia de ATM sin AH, mientras en el grupo test (n=26) se realizó la artroscopia 
de ATM más la infiltración de 1mL de AH al final del procedimiento. En ambos grupos 
el procedimiento artroscópico fue lisis y lavado. Todos los participantes fueron 
procedentes del Servicio de Cirugía Maxilofacial del Hospital Universitario de La 
Princesa. Las variables principales fueron la intensidad de dolor (escala visual-analógica 
0 a 10), la máxima apertura oral (mm) y la calidad de vida relacionada con la salud oral 
(evaluada mediante el cuestionario Oral Health Impact Profile 14 Spanish Version). 
También se evaluaron otras variables como los movimientos de lateralidad y 
protrusión mandibulares, la desviación mandibular durante la apertura, la posición 
discal, los cambios degenerativos de las superficies articulares, el dolor a la palpación 
de la ATM, los ruidos articulares y el dolor a la palpación muscular (músculos 
masetero, temporal, pterigoideo interno, vientre anterior del digástrico, genihioideo y 
milohioideo). Las variables descriptivas que se tuvieron en cuenta fueron las 
siguientes: edad, sexo, lado intervenido, estadio de Wilkes, uso de placa de 
estabilización oclusal, parafunciones, tiempo de síntomas, factores oclusales 
clásicamente asociados a TTM, volumen de lavado, hallazgos artroscópicos, signos 




recogidos en la evaluación inicial previamente a la artroscopia, y posteriormente a los 
3, 6, 9 y 12 meses.   El nivel de significación estadística se estableció en p<0,05. 
 
Resultados: La muestra del estudio fue de 51 pacientes, 25 en el grupo control y 26 en 
el grupo test. No hubo diferencias significativas en las variables preoperatorias entre 
ambos grupos. No se observaron diferencias significativas entre los grupos en la 
intensidad del dolor, la máxima apertura oral, ni en la calidad de vida relacionada con 
la salud oral de los pacientes. Ambas intervenciones mejoraron el dolor, la máxima 
apertura oral y la calidad de vida relacionada con la salud oral. Se encontró una 
correlación entre la calidad de vida, el dolor  y la máxima apertura oral a los 6 y 12 
meses. 
 
Conclusiones: no parecen existir diferencias a medio (6 meses) o largo plazo (12meses) 
entre la artroscopia de ATM sin AH y la artroscopia de ATM con AH en pacientes 
diagnosticados de TTM comprendidos en los estadios III y IV de Wilkes. Ambas 
intervenciones parecen mejorar el dolor, la máxima apertura oral y la calidad de vida 
de los pacientes. El efecto del procedimiento se mantuvo hasta los 12 meses de 
seguimiento. Se encontró una correlación entre una baja calidad de vida relacionada 









AAOP: American Academy of Orofacial Pain 
AAOMS: American Association of Oral and Maxillofacial Surgeons 
AH: ácido hialurónico 
ANOVA: análisis de la varianza  
ATM: articulación temporomandibular 
CGRP: calcitonin gene-related peptide 
COX: cyclooxygenase 
DC/TMD: Diagnostic Criteria for Temporomandibular Disorders  
DA: disco articular 
Da: Dalton 
DDcR: desplazamiento de disco con reducción 
DDsR: desplazamiento de disco sin reducción 
DE: desviación estándar 
GAG: glicosaminoglicano 
HA: hyaluronic acid 
HAS: Hyaluronan Synthases 
IFN: interferón 
IL: interleuquina 





MPM: metaloproteinasas de la matriz 
OA: osteoartrosis 
OHIP: Oral Health Impact Profile 
OHIP-14sp: Oral Health Impact Profile-14 Spanish Version 
ON: Óxido nítrico 
OMS: Organización Mundial de la Salud 
PRGF: plasma rich in growth factors 
PRP: Platelet rich plasma 
ROS: Reactive Oxygen Species 
SDDMF: síndrome de dolor disfunción miofascial 
TGF: transforming growth factor 
TI: trastornos internos 
TMD: temporomandibular disorders 
TMJ: temporomandibular joint 
TNF: tumor necrosis factor 
TTM: trastornos temporomandibulares 
uPA: urokinasa-tipo activador del plasminógeno  
VAS: visual analogue scale 





























La articulación temporomandibular (ATM) humana es una articulación doble que une 
la mandíbula con el cráneo. Está compuesta por un disco articular, una cápsula y dos 
superficies articulares en cada ATM: una es la fosa glenoidea o mandibular del hueso 
temporal y la otra está situada en el cóndilo mandibular(1). 
El disco articular (DA) en su posición fisiológica se encuentra interpuesto entre la 
eminencia articular del hueso temporal y la superficie articular del cóndilo mandibular. 
Su función principal es hacer congruentes ambas superficies articulares. Este elemento 
divide el espacio intraarticular en dos: el espacio articular superior, situado entre el 
disco articular y el hueso temporal; y el espacio articular inferior, situado entre el disco 
articular y el cóndilo mandibular(2). El disco articular posee una forma bicóncava, es 
avascular, no presenta inervación y se divide en tres zonas. La zona intermedia es la 
más delgada en el centro del disco, la banda anterior de un mayor grosor, y la banda 
posterior que es la zona más gruesa. Algunos autores han afirmado que existen fibras 
del músculo pterigoideo externo que se insertan a nivel medial de la banda anterior 
del disco articular y en la cápsula anteromedial(3, 4). 
La cápsula articular une el cuello del cóndilo mandibular al hueso temporal rodeando 
ambas estructuras de medial a lateral. En su zona anterior hay fibras capsulares que se 
incorporan a la banda anterior del disco articular. En la zona posterior de la cápsula 
existe una zona bilaminar compuesta por: el estrato o lámina superior, que se extiende 
desde la banda posterior del disco hasta la zona posterior de la fosa mandibular y la 
fisura tímpanoescamosa; y el estrato o lámina inferior que se extiende desde banda 
posterior del disco articular hasta la zona posterior del cuello del cóndilo 
mandibular(3). Esta es una zona con un gran componente vascular. En las regiones 




medial, que se extienden desde el disco articular al cóndilo mandibular en la zona 
lateral y medial respectivamente(5) (Fig. 1 y 2). También se han descrito otros 
ligamentos como el ligamento disco-maleolar o de Pinto que conecta la zona 
medioposterosuperior de la cápsula articular, el ligamento esfenomandibular y el disco 
articular, con el proceso anterior del hueso martillo a través de la fisura 
petrotimpánica(6). Así, esta estructura fibrosa ha sido observada en estudios como el 
de Rodriguez-Vazquez et al.(7) en el que se estudiaron 20 cadáveres humanos. Estos 
autores observaron el ligamento conectando el disco articular de la ATM y el hueso 
martillo del oído medio en todos los sujetos de estudio, incluso se observó su unión a 
la porción timpánica del ligamento esfenomandibular. 
 
Figura 1. Componentes anatómicos de la ATM. Proyección sagital. Tomada de Okeson, 2008(8). CI, 
cavidad articular inferior; CS, cavidad articular superior; LCA, ligamento cápsular anterior; LRI, lámina 
retrodiscal inferior; LRS, lámina retrodiscal superior; PLI, músculo pterigoideo lateral fascículo inferior; 
PLS, músculo pterigoideo lateral fascículo superior; no se representó el ligamento discal colateral; SA, 
superficie articular; TR, tejido retrodiscal.  
 
 
Figura 2. Componentes anatómicos de la ATM. Proyección axial. según Okeson, 2008(8). CI: cavidad 
articular inferior. CS: cavidad articular superior. DA: disco articular. LC: ligamento cápsular. LDE: 




En la zona interna de la cápsula articular está presente la membrana sinovial. Esta 
estructura se compone, entre otros, de tejido vascular y nervioso. Su función es la 
síntesis del líquido sinovial, un dializado de plasma sanguíneo y ácido hialurónico. 
Los ligamentos temporomandibular, esfenomandibular, estilomandibular y 
pterigomandibular han sido denominados ligamentos  extracápsulares o accesorios(3). 
En cuanto a la inervación de la ATM, esta procede principalmente del nervio 
aurículotemporal. Este nervio es una de las ramas de la división mandibular del nervio 
trigémino y extiende varias ramas hacia la región temporal y retromandibular. La rama 
superficial temporal inerva la piel de la región temporal y preauricular. Las arterias 
temporal superficial y maxilar interna, junto con los plexos venosos aportan la 
vascularización a la ATM (9, 10). 
 
Biomecánica 
En el sistema masticatorio humano la mandíbula se mueve por la acción de los 
músculos masticatorios que guían a ambas ATMs. Esta articulación se ha descrito como 
una articulación ginglimo-artrodial, es decir, como una articulación de bisagra en la 
que las superficies articulares se deslizan entre sí durante el movimiento. Durante la 
función en el compartimento articular superior se produce un movimiento de rotación, 
mientras que en el compartimento articular inferior se produce un movimiento de 
traslación (3). 
Ambos espacios articulares se encuentran ocupados por el líquido sinovial que nutre la 
ATM y sirve como lubricante durante el movimiento. El DA acompaña al cóndilo 
mandibular durante el movimiento a lo largo de la eminencia articular del hueso 
temporal mientras que este gira simultáneamente debajo del disco. Las superficies 
articulares de la ATM son incongruentes, sin el DA interpuesto la superficie de 
contacto sería muy pequeño, aumentando la carga y la fricción. 
Los ligamentos cápsulares dan estabilidad y el ligamento temporomandibular refuerza 
la ATM lateralmente(11). La morfología de la ATM y la disposición de la cápsula 




descrito como la inserción del músculo pterigoideo lateral en el disco articular y la 
cápsula a nivel medial tienen influencia directa el movimiento articular(5).  
Por otra parte, las superficies articulares de la ATM están compuestas por un 
fibrocartílago avascular, fundamental en la biomecánica articular(12). Tanto el DA 
como el fibrocartílago tienen como funciones principales absorber las fuerzas y hacer 
congruentes las superficies articulares durante la función. Estas propiedades están 
relacionadas con la matriz extracelular del cartílago, los dos componentes principales 
de esta matriz son el colágeno (60%) y los proteoglicanos (35%)(13-15). 
Este fibrocartílago posee una estructura diferente al cartílago hialino de otras 
articulaciones. Así, este se compone de varias zonas: fibrosa, proliferativa, madura e 
hipertrófica(11). La zona proliferativa separa la zona fibrocartilaginosa y las zonas 
madura e hipertrófica. La zona fibrosa se compone de células fibroblásticas. La zona 
proliferativa tiene un papel importante como reservorio celular, posee células 
mesenquimales como precursores de condrocitos para las zonas subyacentes(11, 16). 
Los condrocitos se encuentran en las zonas madura e hipertrófica. Las fibras colágenas 
del fibrocartílago están dispuestas en varias zonas, y proporcionan resistencia a la 
tracción del cartílago. Se ha sugerido por algunos autores que enlaces cruzados entre 
las fibras de colágeno proporcionan la resistencia al corte(11, 17, 18). 
El fibrocartílago difiere del cartílago hialino articular por la presencia de colágeno tipo 
I, predominante en la zona fibrosa.  El colágeno tipo II (tipo principal en el cartílago 
hialino) es el predominante en las zonas madura e hipertrófica. En estas zonas también 
se ha observado colágeno III y X. Por tanto, en el cartílago articular, el colágeno afecta 
a la forma, estabilidad, resistencia a la tracción y resistencia a las fuerzas de corte. Bajo 
fuerzas compresivas la baja permeabilidad del colágeno impide que el fluido intersticial 
fluya a través de él, esto contribuye a las propiedades viscoelásticas del cartílago(11, 
19). 
Las fibras de colágeno siguen la dirección antero-posterior, una orientación óptima 
para resistir las fuerzas de cizallamiento antero-posterior. Por otra parte, La resistencia 




presentes en la red de colágeno. El fluido sinovial tiene la capacidad de soportar las 
fuerzas de compresión debido a la presencia de proteoglicanos en él(11, 20, 21). 
Los proteoglicanos del  cartílago se componen de los glicosaminoglicanos, condroitin 
sulfato y queratánsulfato, los cuales se unen covalentemente a un núcleo proteico 
central. La proteína del núcleo de los monómeros de proteoglicanos puede unirse al 
ácido hialurónico (AH) para formar agregados multimoleculares. Esta interacción se 
estabiliza mediante la unión de una proteína de enlace. Debido a su gran tamaño y alta 
densidad de carga, da lugar a una fuerte unión e interacción electrostática con el 




En la historia de los TTM se han utilizado multitud de términos, en ocasiones confusos, 
para describir las alteraciones de la ATM. En 1934, James Costen agrupó un conjunto 
de síntomas relacionados con la ATM, el oído y los senos paranasales, relacionándolos 
con la sobremordida. Desde entonces se estableció como síndrome de Costen el 
diagnóstico las patologías de la ATM(24).  
 
Con el transcurso de los años aparecerían otros términos muy empleados como 
disfunción de la ATM, síndrome de la articulación temporomandibular(25, 26), 
síndrome de disfunción mandibular(27) y desórdenes cráneo-mandibulares(28). Todos 
estos términos agrupaban bajo un mismo diagnóstico un conjunto de patologías con 
signos y síntomas similares, pero de diferente etiología. Hasta entonces el factor 
etiológico más destacado era la maloclusión dental. Posteriormente  se consideró más  
el papel de la musculatura masticatoria en la patología de la ATM, incluso relacionando 
factores psicológicos como el estrés con la patología de la ATM, apareciendo el 
término Síndrome de Dolor Disfunción Miofascial (SDDMF)(29, 30). Los trastornos 
internos de la ATM también han sido considerados como causa principal de los TTM. 




términos como único diagnóstico en lugar de establecer un diagnóstico específico de 
cada entidad(31). 
 
También existe controversia acerca de la correcta posición del cóndilo mandibular en 
la fosa. Muchos clínicos asociaron una posición retruída del cóndilo en la fosa a una 
condición patológica(32). La posición del cóndilo se ha relacionado con diferentes 
procesos como el crecimiento, procesos de remodelación, actividades funcionales, o 
alteraciones oclusales. Incluso, se sugirió que el diagnóstico y el tratamiento de los 
TTM no deben basarse únicamente en determinar la posición que tiene el cóndilo 
respecto a la fosa(32). El estado general del organismo también es una parte esencial 
en el manejo de los pacientes con TTM. La posición condilar óptima ha sido objeto de 
controversia durante muchos años(32, 33). 
 
Clasificación de Wilkes 
 
En 1989 Wilkes propuso una clasificación para los trastornos internos de la ATM que 
fue universalmente aceptada y empleada de forma amplia (Tabla 1). Wilkes estableció 
cinco estadios evolutivos a partir de los hallazgos clínicos, quirúrgicos y  los datos de 
resonancia magnética nuclear (RNM)(34). Esta será clasificación que emplearemos en 
nuestro estudio por agrupar criterios clínicos, radiológicos y artroscópicos. 
 
Posteriormente, Bronstein y Merryl en 1992 (35), completaron esta clasificación 
relacionando las características clínico-radiológicas con los hallazgos observados 
directamente mediante la artroscopia de la ATM. 
 
En 1996, la Academia Americana del Dolor Orofacial (AAOP) publicó unas guías (Tabla 
2) para la evaluación, clasificación y manejo del dolor orofacial, enfocándose la 
necesidad de un diagnóstico certero para los TTM(36, 37). Actualmente se sigue 







 Clasificación de Wilkes. Tomada de Wilkes, 1989(34). 




Click inicial o recíproco. 
 
Ausencia de dolor o 
limitación en el 
movimiento. 
Tendencia al 
desplazamiento discal.  
 
Contorno anatómico discal 
normal.  
 












relacionadas. Aumento de 




Subluxaciones o bloqueos 
transitorios. 
Tendencia al 
desplazamiento discal.  
 
 
Leve engrosamiento del 
borde posterior o comienzo 











Múltiples episodios de 
dolor, sensibilidad 




Bloqueos transitorios y 
mantenidos (bloqueos 
cerrados). Restricción del 
movimiento y dificultad 
(dolor) durante la función. 
Desplazamiento anterior 
con deformidad anatómica 
significativa/ prolapso discal 
(engrosamiento moderado 






laterales o posteriores).  
 













movimientos variable y 
curso ondulante. 
Incremento de la severidad 








Incremento de la 
severidad. 
 
Cambios de remodelado 
degenerativo en tejidos 
duros de ambas 
superficies articulares 
 
Osteofitos, múltiples  




Síntomas de crepitación, 
raspado, rayado.  
 
Episodios de dolor 
variable. 
 
Restricción crónica de 
movimiento y dificultad 
durante la función. 
Desplazamiento anterior.  
 
Perforación con 
comunicación de espacios 
articulares superior e 
inferior. 
 
Deformidad anatómica del 





degenerativos del disco 
y los tejidos duros.  
 
Perforación  inserción 
posterior. Erosión de las 
superficies articulares y 













Así, en el año 2014 se elaboraron los Criterios Diagnósticos para los Trastornos 
Temporomandibulares (DC/TMD) (Tabla 3), que constituyen a su vez un método de 
cribado para la detección de los TTM dolorosos, y unos criterios diagnósticos válidos 
para la diferenciación tanto de los TTM dolorosos (sensibilidad 0.86, especificidad 
0.98) como para los trastornos intracapsulares (sensibilidad de 0.80, especificidad de 
0.97). 
Tabla 2 
Clasificación de los TTM de la AAOP. Tomada de American American Academy of 
Orofacial Pain and Okeson JP, 1996(36) 
 
11.1 Alteraciones de los huesos craneales y de la mandíbula 
 











11.5 Nariz y senos 
11.6 Dientes y estructuras relacionadas 
11.7 Trastornos de la ATM 
 
11.7.1 Alteraciones de la morfología ósea 
11.7.2 Desplazamiento discal 
11.7.2.1 Con reducción 
11.7.2.2 Sin reducción 
11.7.3 Hipermovilidad (subluxación) 
11.7.4 Dislocación (luxación mandibular) 











11.8 Trastornos de la musculatura masticatoria 
 
11.8.1 Dolor miofascial 
11.8.2 Miositis 
11.8.3 Espasmo 





Clasificación Taxonómica para los Trastornos Temporomandibulares. DC/TMD. 
Tomada de Schiffman, 2014(38) 
I. TRASTORNOS TEMPOROMANDIBULARES 
1. Dolor articular 
A. Artralgia  
B. Artritis 
2. Trastornos articulares 
A. Alteraciones discales 
1. Desplazamiento de disco con reducción 
2. Desplazamiento de disco con reducción con bloqueo intermitente 
3. Desplazamiento de disco sin reducción con apertura limitada 
4. Desplazamiento de disco sin reducción sin apertura limitada 
B. Trastornos de hipomovilidad distintos de las alteraciones discales 








3.   Enfermedades articulares 
A. Alteración articular degenerativa 
1. Osteoartrosis 
2. Osteoartritis 
B. Artritis sistémica 
C. Condilolisis/ reabsorción condilar idiopática 
D. Osteocondritis disecante 
E. Osteonecrosis 
F. Neoplasia 
G. Condromatosis sinovial 
II. ALTERACIONES DE LOS MÚSCULOS MASTICATORIOS 
1. Dolor muscular 
A. Mialgia 
1. Mialgia local 
2. Dolor miofascial 







5. Trastorno de movimiento 
A. Disquinesia orofacial 
B. Distonía oromandibular 
6. Dolor muscular masticatorio atribuido a trastornos dolorosos sistémicos/ 
centrales 
A. Fibromialgia/ dolor generalizado 
III. CEFALEA.                                       1. Cefalea atribuida a TTM 
IV. ESTRUCTURAS ASOCIADAS 





Finalmente contienen un sistema de clasificación para los TTM. Las recomendaciones 
basadas en la evidencia del protocolo DC/TMD lo hacen recomendable para el uso 
clínico y en investigación(38). 
 
Por tanto, la expresión “trastornos témporomandibulares” (TTM) comprende un 
conjunto de alteraciones que afectan a los músculos masticadores, articulación 
témporomandibular (ATM) y/o estructuras asociadas. El diagnóstico de estas 
alteraciones se basa en la historia clínica del paciente, en una evaluación física y de 
otros factores: psicológicos, psicosociales y orgánicos(33). En estudios más actuales se 
sugiere que los TTM son trastornos complejos resultantes de la interacción de 
múltiples factores genéticos y ambientales. El tiempo agrega otra dimensión con varios 
factores de riesgo ejerciendo influencias durante algunos años antes de que el TTM se 
manifieste y con algunas fluctuaciones a medida que la condición se desarrolla y 
progresa o remite(39). 
Prevalencia 
Los TTM constituyen un problema de salud que afecta entorno al 5-12% de la 
población(38). Otros autores han encontrado en estudios sobre poblaciones generales 
una prevalencia global del 9,7% para trastornos musculares, 11,4% para 
desplazamientos discales y 2,6% para alteraciones articulares (artralgia, osteoartritis y 
osteoartrosis). Los informes de prevalencia son muy variables entre los estudios. El 
dolor miofascial con o sin limitación de apertura de la boca parece ser el diagnóstico 
más común en poblaciones de pacientes con TTM, y el desplazamiento del disco con 
reducción (DDcR) el más común  en muestras de población general(40). Por otro lado, 
se ha descrito una tasa de incidencia de TTM de un 4% por año(39, 41). 
Trastornos internos de la ATM 
Dolwick et al. describieron los trastornos internos (TI) de la ATM como la pérdida de 
coordinación estática y funcional en el DA y el cóndilo mandibular. El desplazamiento 
discal puede estar asociado o no a alteraciones degenerativas de las superficies 




Como ya se ha comentado, el DA tiene un papel central en la biomecánica de la ATM, 
dividiendo a la articulación en dos: compartimento articular superior y compartimento 
articular inferior. Los desplazamientos discales parecían relacionarse con los signos y 
síntomas clínicos de los pacientes, por ello tienen un papel central en el diagnóstico de 
los TTM articulares. Los cambios posicionales del DA explican la mayor parte las 
manifestaciones biomecánicas que ocurren dentro de la ATM.  
 
• Desplazamientos discales: Los desplazamientos discales se describen como 
alteraciones biomecánicas intracápsulares del complejo cóndilo-disco: se 
caracterizan por una posición anormal del DA relativa al cóndilo mandibular y la 
eminencia articular del temporal. En posición de boca cerrada, 
frecuentemente, el DA se sitúa anterior en relación al cóndilo mandibular, 
pudiendo reducirse  o no durante la apertura bucal. Los ruidos de tipo click o 
chasquido pueden ocurrir  con la reducción del disco(38, 43, 44). Clásicamente 
se han descrito dos modalidades: el desplazamiento de disco con reducción 
(DDcR) o sin reducción (DDsR). Estas alteraciones están en relación con los 
sonidos de click articular y la restricción del movimiento respectivamente, a 
causa de la obstrucción en el movimiento condilar  por el DA: se considera que 
el desplazamiento del DA está asociado con un ruido de tipo click al abrir y 
cerrar la boca, siempre y cuando el disco se reduzca a su posición normal. 
Cuando se vuelve irreductible, el ruido de click desaparece y en su lugar hay un 
cierto grado de limitación en la apertura de la boca(45). En clasificaciones más 
recientes se añaden otras categorías diagnósticas como el DDcR con bloqueo 





Figura 3. IRM donde se muestra un DDcR. En la imagen de la izquierda se aprecia un desplazamiento 
discal en boca cerrada. En la imagen de la derecha se observa como el disco es reducido durante la 
apertura bucal, situándose entre las superficies articulares del hueso temporal y el cóndilo mandibular. A: 
eminencia del hueso temporal; B: cóndilo mandibular; C: disco articular.  
 
 
Figura 4. IRM donde se aprecia un DDSsR en boca 
abierta. En esta imagen se muestra un DDsR. El 
disco articular se mantiene delante del cóndilo 
mandibular y la eminencia del hueso temporal 
durante la apertura bucal. A: eminencia del hueso 







La osteoartrosis se ha relacionado con el desplazamiento más avanzado del disco y los 
cambios en la configuración del mismo(47). Por el contrario, también se ha establecido 
que los cambios osteoartríticos pueden preceder al desplazamiento discal(48). 
• Subluxación y luxación del complejo cóndilo-DA. Esta categoría representa las 




• Adherencias, adhesiones y anquilosis de las superficies articulares de la ATM, 
representan alteraciones de hipomovilidad articular. 
• Trastornos del desarrollo. Se caracterizan principalmente por las asimetrías 
faciales. 
• Artritis: trastornos inflamatorios que se caracterizan por el dolor y las 
alteraciones en la función articular(46). 
Actualmente, la IRM es la prueba de imagen más exacta para la identificación de la 
posición del DA en la ATM y fue seleccionada como “gold standar” para la 
identificación de la posición discal(49, 50). 
En cuanto a la posición discal, el desplazamiento discal más frecuentemente descrito 
en diferentes publicaciones es el desplazamiento anterior(51-54). Aunque otros 
estudios realizados por imagen de resonancia magnética (IRM) han encontrado que 
desplazamientos mediales y laterales también pueden ocurrir(55). Se han descrito 
pocos casos de desplazamientos posteriores(49, 56). 
En 1996, Tasaki et al. (49)  describieron hasta 10 posiciones discales diferentes (Fig. 5) 
en un estudio basado en la IRM: 
 
1. Posición discal superior. 
2. Desplazamiento discal anterior. 
3. Desplazamiento discal parcial anterior en lateral de la articulación. 
4. Desplazamiento discal parcial anterior en medial de la articulación. 
5. Desplazamiento discal rotacional anterolateral. 
6. Desplazamiento discal rotacional anteromedial. 
7. Desplazamiento discal lateral. 
8. Desplazamiento discal medial. 
9. Desplazamiento discal posterior. 
10. Indeterminado. 
En este estudio se encontró una fuerte asociación entre participantes con síntomas y 




superior. Se consideró que si la prominencia anterior del cóndilo y la concavidad 
inferior de la zona intermedia del DA estaban en contacto, y si la prominencia anterior 
del cóndilo estaba dentro de la porción bicóncava del disco, se cumplía el criterio de 
posición discal normal. Si esas dos superficies estaban separadas al menos 2 mm, el 
disco se consideró desplazado.  
Se encontraron un 30% de desplazamientos discales en sujeto sanos, lo que sugiere 
que el desplazamiento del DA no está siempre asociado con dolor o disfunción. El 
desplazamiento discal tuvo una mayor prevalencia en pacientes que en sujetos libres 
de síntomas, por tanto pueden producirse alteraciones discales en individuos libres de 
síntomas(57-59).  
En cuanto al mecanismo de producción del desplazamiento discal, se ha considerado 
que el trauma, la sobrecarga funcional, la laxitud de las articulaciones, las 
enfermedades degenerativas de las articulaciones y el aumento de la fricción entre las 
partes móviles articulares juegan un papel importante en el desarrollo del 
desplazamiento discal. La hiperactividad del músculo pterigoideo lateral, así como los 
factores oclusales, también se han propuesto como factores etiológicos, aunque con 
una evidencia limitada(45). 
 En la literatura científica se han  intentado explicar los procesos relativos a la 
lubricación de las superficies articulares: en las articulaciones sinoviales una película 
completa de fluido mantiene separadas las superficies articulares, estos los lubricantes 
cubren cada superficie articular reduciendo la energía superficial.  
Son varios los estudios que han abordado los mecanismos de lubricación, en términos 
generales, se argumenta que los fosfolípidos tensioactivos, en asociación con la 
lubricina (una glicoproteína que actúa como portador de fosfolípidos tensioactivos 
soluble en agua), actúan como lubricantes límites extremadamente eficientes y como 
protectores de las superficies articulares. Bajo carga alta, los fosfolípidos tensioactivos 












Figura 5. Posiciones discales. Tomada de Tasaki et al. 1996. Ilustración esquemática de 9 categorías de 
posición discal descritas en desplazamientos discales. 1, Posición discal superior; 2, Desplazamiento 
discal anterior; 3, Desplazamiento discal parcial anterior en lateral de la articulación; 4, Desplazamiento 
discal parcial anterior en medial de la articulación; 5, Desplazamiento discal rotacional anterolateral; 6, 
Desplazamiento discal rotacional anteromedial; 7, Desplazamiento discal lateral; 8, Desplazamiento discal 





Se ha descrito que el uso de hialuronidasa para digerir AH no tiene un efecto 
perjudicial sobre la capacidad del líquido sinovial para lubricar, incluso cuando esto da 
como resultado una viscosidad más baja(64). Hasta hace poco, el AH se consideraba un 
agente "humectante" que actuaba como un medio lubricante que mantiene separadas 
las superficies articulares bajo carga(45). Sin embargo, se le ha otorgado al AH un 
papel indirecto importante en el proceso de lubricación. La fosfolipasa A2, que es 
secretada por los sinoviocitos, condrocitos y osteoblastos en el líquido sinovial, 
plantearía una amenaza constante a la continuidad de la capa de fosfolípidos 
tensioactivos(65). 
 Se ha observado que el AH de alto peso molecular se adhiere a los fosfolípidos 
tensioactivos, protegiendo su continuidad de la lisis por fosfolipasa A2(66). Por tanto, 
en una ATM normal, los fosfolípidos tensioactivos y el AH juegan el papel de 
lubricantes, el AH además desempeña un rol destacado en la protección de la lisis de 
los fosfolípidos por la fosfolipasa A2. El resultado del daño al sistema de lubricación 
incrementa la fricción y sobrecarga entre las superficies articulares.  
La sobrecarga articular intermitente puede estar asociada con la producción de 
especies oxidativas. Las especies oxidativas activas son capaces de degradar AH y 
prevenir su biosíntesis, lo cual causa una disminución en la viscosidad del líquido 
sinovial(67). El AH degradado no inhibe la fosfolipasa A2, dejando así la fosfolipasa 
libre para la lisis de la capa superficial de fosfolípidos. El daño a la continuidad de los 
fosfolípidos tensioactivos está relacionado con un aumento de la fricción entre el disco 
y la fosa del hueso temporal.  
Esta secuencia de eventos precedería al aumento de fricción en el compartimento 
superior de la articulación  culminando en desplazamiento del disco: el aumento de la 
fricción en el compartimiento superior evita que el disco se deslice conjuntamente con 
el cóndilo. En la apertura de la boca, el cóndilo es empujado hacia adelante por el 
vientre inferior del músculo pterigoideo lateral. Así, los ligamentos de fijación del disco 
al cóndilo se estiran gradualmente, y el DA móvil se desplaza ligeramente hacia abajo y 
hacia adelante. Posteriormente, al apretar, el disco inestable es propulsado delante 




músculo pterigoideo lateral contribuye a la tracción anterior del disco en el cierre de la 
boca. Una vez que el disco está desplazado anteriormente, durante la apertura de  
boca, el cóndilo que ahora se encuentra posterior al disco suelto, lo empujará por la 
eminencia, desplazándolo más adelante. Se ha propuesto que debido a que la parte 
lateral de la articulación lleva la mayor parte de las fuerzas de cizalla y compresión, la 
carga persistente tiende a conducir el disco en una dirección medial, ya que este sería 
el "camino de menos resistencia”. Al aumentar la fricción, el vientre inferior del 
músculo pterigoideo empujaría el cóndilo hacia adelante, alejándolo del disco 




Figura 6. Patogénesis del desplazamiento discal. Tomada de Nitzan 2001 
Representación esquemática del proceso de desplazamiento discal en la ATM. D: 
Disco. VSPL: vientre superior del músculo pterigoideo lateral. VIPL: vientre inferior 





Osteoartrosis de la ATM 
Osteoartritis y osteoartrosis (OA) son términos empleados para describir procesos 
degenerativos similares pero diferenciados en la literatura por la presencia de 
componente inflamatorio  o su ausencia, respectivamente(43, 68). Ambos procesos se 
caracterizan por el deterioro y la abrasión del cartílago articular, así como  el 
engrosamiento y remodelación del hueso subyacente(43). Si la capacidad de 
adaptación de la ATM se reduce, o la carga de la articulación excede la capacidad de 
adaptación, el efecto neto resulta en la descomposición del cartílago. Así, los cambios 
en la composición del ácido hialurónico de alto peso molecular en el líquido sinovial se 
producen al principio del proceso, esto reduce la capacidad de lubricación y conduce a 
una mayor fricción. El volumen reducido de líquido sinovial afecta al soporte 
nutricional, conduciendo a la pérdida gradual de la matriz del cartílago articular(69). 
 
El factor predominante en relación con el desgaste del cartílago articular parece ser la 
edad. De este modo, La frecuencia y la severidad de la ruptura del cartílago parecen 
aumentar con el envejecimiento. La capacidad de remodelación decreciente también 
se asocia con la edad avanzada, y puede contribuir a la degeneración de la articulación 
incluso cuando la carga articular no sea excesiva. Los cambios relacionados con la edad 
en la calcificación ósea y la viscosidad del ácido hialurónico también pueden contribuir 
a una mayor degeneración(68). La enfermedad articular degenerativa aparece 
típicamente en la quinta y sexta década de la vida: el cartílago generalmente comienza 
a perder su densidad celular y su capacidad de adaptación(11). Estos cambios 
relacionados con la edad también se han identificado en los componentes de la ATM. 
Se ha observado que el contenido en calcio del DA de la ATM humana aumenta 
progresivamente con el envejecimiento (70, 71). La cantidad de glicosaminoglicanos en 
el DA aumenta notablemente desde recién nacidos hasta adultos, esto eleva la presión 
osmótica y la rigidez cartilaginosa.  
 
A medida que la ATM degenera, la variedad de alteraciones morfológicas y funcionales 
pueden llevar a una pérdida significativa de la función y al dolor articular(72). La ATM 
es considerada una estructura que recibe mucha carga, la carga articular excesiva y la 




patogénesis de los TI de la ATM(69). La sobrecarga de esta articulación también puede 
ocurrir como resultado de actividades parafuncionales como el bruxismo o el 
apretamiento,  que se cree que es un factor importante en los cambios fisiopatológicos 
de la ATM. La sobrecarga podría conducir a respuestas hipertróficas en el hueso 
subcondral y el DA, disminuir el espacio articular y/o alterar las superficies articulares, 
incrementando la fricción entre el DA y la fosa(68, 73, 74). 
 
En la literatura, la sobrecarga se plantea como la principal causa directa de  ruptura del 
cartílago condilar (43, 45). Respecto a la OA de la ATM, el mecanismo de sobrecarga es 
probablemente el mismo que en las otras articulaciones sinoviales del organismo. Los 
condrocitos, especialmente los condrocitos hipertróficos, parecen poseer sistemas de 
respuesta mecánica(75). Esto podría conducir a un aumento en actividad metabólica y 
activación de procesos patológicos que podría llevar a la degradación irreversible del 
cartílago(76). Entre los mediadores de la degradación del cartílago se incluyen 
citoquinas, metaloproteinasas de la matriz (MPM), agrecanasas, factor de crecimiento 
endotelial vascular (VEGF), prostaglandinas, el péptido relacionado con el gen de la 
calcitonina (CGRP), sustancia P, bradiquinina y serotonina(69). 
 
En el grupo de las citoquinas se incluyen las interleuquinas (IL), el factor de necrosis 
tumoral (TNF), el interferón (IFN), las quimioquinas y linfoquinas. Algunas citoquinas, 
como IL-1β, IL-8, IL-12 y el factor de necrosis tumoral (TNF), son proinflamatorias, 
mientras que otras, como IL-4 e IL-10, son antiinflamatorias. La IL-6 y el factor de 
crecimiento transformante (TGF)-β pueden tener efectos tanto proinflamatorios como 
antiinflamatorios(77). Entre las MPM detectadas en paciente con TI se encuentran las 
MPM-1, MPM-2, MPM-3, MPM-7, MPM-8, MPM-9 y MPM-13(78-81). El VGEF es una 
proteína de señal que se libera para estimular la angiogénesis cuando la circulación 
sanguínea es inadecuada (hipoxia) y regula la producción de MMP e inhibidores 
tisulares de las MPM (TIMPs). Su liberación está vinculada a la sobrecarga 
mecánica(82). Otros mediadores que se han relacionado con los TI incluyen las 
prostaglandinas, las cuales se producen a partir del ácido araquidónico por las enzimas 
ciclooxigenasa (COX) -1 y COX-2 durante la inflamación; el péptido relacionado con el 




El colágeno tipo II se degrada por las MPM, mientras que los principales proteoglicanos 
en el cartílago, se degradan por ambos(87, 88). Estas proteasas, especialmente 
agrecanasa-1 y -2, son mediadores importantes de la pérdida de agrecanos en 
cartílago normal y cartílago ya dañado. MMP-1, -3 y -9 están abundantemente 
presentes en el cartílago y en el líquido sinovial de las articulaciones en condiciones 
patológicas(89, 90). 
 
La presión-tensión cíclica ha demostrado tener influencia en la regulación al alza de la 
expresión de MPM-13 (91). También el VEGF se encuentra aumentado, mientras que la 
expresión de TIMP-1 está regulada a la baja. La presión hidrostática cíclica parece 
tener el efecto opuesto(75). La inducción de VEGF en condrocitos por sobrecarga 
mecánica está relacionada con la activación del factor de transcripción de hipoxia-
inducida-1 (HIF-1) que se sabe que se une al elemento de respuesta de hipoxia (HRE) 
en el promotor del gen VEGF humano(92). El VEGF, que también se ve potenciado por 
la hipoxia y las citoquinas (93, 94), actúa principalmente sobre las células endoteliales 
estimulando la proliferación,  la migración y la inducción de diversos genes implicados 
en la remodelación tisular. Así, se ha demostrado una gran expresión en el cartílago 
condilar mandibular después de la sobrecarga mecánica, lo que ha sugerido su relación 
con la OA de ATM(95). La expresión del VEGF en condrocitos ha demostrado ser 
inducida por la alta intensidad estrés(96) y, por lo tanto, puede actuar en el cartílago 
como inductor de MPM. En el cartílago condilar asociado a OA, el número de vasos 
sanguíneos y osteoclastos aumenta considerablemente en el área directamente 
debajo de la capa de células hipertróficas.  
 
En este cartílago con OA se han detectado condrocitos que expresan VEGF(95). Se ha 
descrito que el VEGF desempeña un papel importante no sólo en el reclutamiento 
celular endotelial, sino también en el reclutamiento de osteoclastos (97, 98). Se ha 
observado que el factor estimulante de colonias de macrófagos (M-CSF) y el VEGF 
tienen una función de superposición en el soporte de la reabsorción ósea 
osteoclástica. Por tanto, El VEGF producido por los condrocitos podría ser responsable 





Por otra parte, la respuesta inflamatoria aumenta la presión intra-articular, un proceso 
que por sí solo puede contribuir al dolor e inducir una hipoxia temporal y localizada 
cuando se excede la presión de perfusión capilar(68). Con la sobrecarga de una 
articulación, su presión intra-articular aumenta. La hipoxia temporal se corrige por re-
oxigenación al cesar la sobrecarga. En este ciclo de hipoxia-reperfusión se producen 
especies de radicales de oxidación reactiva (ROS) como los aniones superóxido e 
hidroxilo. Uno de los efectos de estos radicales en las articulaciones sinoviales es la 
inhibición de la biosíntesis y la degradación de AH, causando una marcada reducción 
en la viscosidad del líquido sinovial(67). Se sugiere que la degradación de AH ocurre en 
articulaciones patológicas debido a la despolimerización por radicales libres de las 
cadenas de AH(99, 100) o a la biosíntesis anormal de AH por las células sinoviales tipo 
B(101). Los radicales libres despolimerizan rápidamente AH in vitro, lo que puede 
implicarlos en la degradación de AH in vivo. Por lo tanto, el peso molecular de AH en el 
líquido sinovial disminuye(102).  
 
El proceso de degradación afecta a las propiedades viscoelásticas del líquido sinovial 
en las articulaciones artríticas, resultando en un deterioro de la lubricación de las 
articulaciones(43, 99). En la ATM esta disminución de la lubricación puede conducir, 
incluso,  a la adhesión del disco a la fosa glenoidea(45).  
 
El proceso de regulación de la producción de AH está controlado por, entre otros, 
citoquinas como la interleuquina IL-1β, el TNF-α, el IFN-ɣ y el factor de crecimiento 
transformante (TGF)-β. En las células de revestimiento de la membrana sinovial en la 
ATM del conejo se ha observado que TGF-β1 potencia la expresión de ARNm de AH 
sintasa-2 en fibroblastos de la membrana sinovial(103). Esto podría contribuir a la 
producción de AH de alto peso molecular en el fluido articular. El proceso inflamatorio 
de la ATM resulta en la liberación de varios citoquinas proinflamatorias, como TGF-β, 
TNF-α, IL-1β, IL-6, IL-8, IL-10 e IL-12, que se han detectado en el líquido sinovial 
obtenido de pacientes con OA en la ATM (104-106). Esto indica que las citoquinas en el 
líquido sinovial podrían ser responsables de la progresión de estos cambios 





Algunos  autores señalan que la OA de ATM tiene una fisiopatología similar a la OA en 
cualquier otra articulación del organismo humano. Por tanto, para eliminar la 
confusión entre pacientes, clínicos, investigadores y terceros, la OA de ATM debería 
discutirse en los mismos términos que los ortopedistas discuten la OA, y no como una 
enfermedad separada o diferente. Asimismo, el cartílago mandibular juega un papel 
fundamental en la función de la ATM como un absorbente de estrés. Este papel 
depende de sus características bioquímicas y biomecánicas, que pueden degenerar con 
el envejecimiento y la sobrecarga mecánica. El cartílago es indispensable para todo el 
sistema musculoesquelético. Por lo tanto, una comprensión de la patogénesis de la OA 
de la ATM y el tratamiento clínico son imprescindibles para la integración exitosa de la 
ingeniería de tejidos en el manejo de la patología de la ATM(11). 
 
Artroscopia de la ATM 
 
En 1975, Ohnishi publicó un estudio anatómico sobre la utilización de un artroscopio 
en la ATM de cadáveres humanos en el que adaptó la artroscopia ortopédica para su 
uso en la ATM(107). En 1985, Holmlund y Hellsing describieron la técnica de 
triangulación (puntos y referencias anatómicas para la punción)(108).Posteriormente, 
Murakami en 1986 realizó la primera artroscopia de ATM en pacientes usando una 
técnica de abordaje ínferolateral(109). En el mismo año, Sanders describió el 
procedimiento de lisis y lavado(110).  En 1989, Wilkes publicaría su sistema de 
clasificación en estadios que ha sido ampliamente utilizado(34). En 1992, Bronstein y 
Merrill correlacionaron los hallazgos artroscópicos patológicos con la clasificación de 
los estadios de Wilkes(35). 
 
En lo relativo a la técnica quirúrgica, la artroscopia de ATM consiste en la introducción 
de una cámara en la articulación (normalmente mediante vía pósterolateral), 
estableciendo una vía de salida para el suero (intermedia), y una tercera vía (anterior, 
en casos de triangulación con otros instrumentos como tijeras, fórceps, palpadores, 
bisturíes, terminales de coagulación, etc.). La artroscopia se realiza con una fibra óptica 




permite observar y tratar alteraciones intraarticulares como adherencias, sinovitis, 
condromalacia, la posición discal, etc. La cirugía artroscópica de la ATM puede dividirse 
según el procedimiento que se realice en artroscopia diagnóstica, lisis y lavado, y 
artroscopia operativa (técnicas de instrumentación). Dentro de esta última se han 
descrito numerosos procedimientos entre los cuales se encuentran: sinovectomía, 
electrocoagulación del ligamento posterior, miotomía del músculo pterigoideo lateral,  
sutura discal, biopsias, etc.). También hay constancia de la infiltración de diversas 
sustancias como hialuronato de sodio (Fig. 8), corticoesteroides, etanolamina,  etc(111, 
112). 
  
       
 
 
El procedimiento artroscópico denominado “lisis y lavado” consiste en la introducción 
de una o dos cánulas en la ATM, seguido de una inspección de las estructuras 
articulares y un lavado, generalmente con Ringer lactato(113). El término “lisis” fue 
usado por Sanders para  referirse al “barrido con una sonda roma para eliminar el 
efecto ventosa del disco hacia la fosa y alisar las adherencias”(110). 
 
Actualmente las intervenciones de cirugía artroscópica sobre la ATM  se recomiendan 
como una opción cuando los tratamientos no quirúrgicos no han sido exitosos(113, 
114). Cabe mencionar que algunos autores(115) no encuentran diferencias entre el 
procedimiento lisis y lavado  y la artroscopia operativa en relación a la intensidad de 
dolor y la máxima apertura interincisal.  En este mismo trabajo se sugiere que la 
Figura 8. Infiltración de hialuronato de sodio al 
finalizar la artroscopia. 




artroscopia podría considerarse como un tratamiento de primera línea para el bloqueo 
cerrado crónico de la ATM. 
 
La artroscopia de la ATM puede realizarse bajo anestesia local y sedación, aunque 
actualmente se tiende a realizar bajo anestesia general. Se rasura el vello que 
interfiera con el lugar de la punción, se aísla el conducto auditivo externo, y se 
desinfecta la zona de la punción con povidona yodada. Se han descrito varias vías de 
abordaje como la anterior, lateral, endaural, y la ínferolateral (o posterolateral), siendo 
esta última la más empelada. Se procede a trazar la línea de referencia entre el trago y 
el canto externo del ojo(108), y a la palpación de estructuras de referencia como la 
fosa mandibular, la eminencia del temporal, el cóndilo mandibular y el arco 
cigomático.  
 
Posteriormente se infiltra la piel y los tejidos blandos adyacentes sin penetrar en la 
articulación, con un anestésico local con vasocontrictor para evitar el sangrado durante 
la introducción del trócar. Normalmente la artroscopia de la ATM se lleva a cabo en el 
compartimento superior de dicha articulación. El abordaje para la introducción de la 
cánula del artroscopio mediante la vía ínferolateral se encuentra a 10 mm por delante 
del trago y 2 mm por debajo de la línea canto-trago (punto A); la vía lateral (de salida) 
está 15 mm por delante del trago y 7 mm debajo de la línea canto-trago (punto B), 
mientras que la vía anterior (de triangulación) se encuentra 30 mm delante del trago y 
10 mm por debajo de la línea canto-trago(punto C)(116).  
 
Por último, en la literatura se recogen varios tipos de complicaciones asociadas a la 
artroscopia de la ATM: otológicas (coágulos o laceración del conducto auditivo 
externo), lesión de los vasos sanguíneos temporales superficiales, lesión del nervio 
aurículotemporal, paresia del nervio facial, parálisis del nervio facial, alteraciones 
visuales, lesión del nervio alveolar inferior, alteraciones cardiacas, etc(117). Las 
complicaciones más frecuentes asociadas a la artroscopia de la ATM son las de tipo 
neurológico. En 1992, McCain et al. clasificaron estas complicaciones en función del 
momento de aparición en intraoperatorias, complicaciones posoperatorias agudas (de 




Actualmente, existe constancia del uso intraarticular de diversas sustancias en el 
tratamiento de los trastornos internos de la ATM (TI) como: opioides, 
glucocorticoides(119), anestésicos locales, plasma rico en factores de crecimiento 
derivados de plaquetas (PRGF)(120) o AH(121). 
Debido al aumento del uso del AH en el tratamiento de los TTM en la práctica clínica 
diaria es importante determinar el efecto terapéutico verdadero de esta sustancia que 
justifique su uso. 
En la actualidad, el uso del AH junto a la artroscopia de la ATM es un procedimiento 
muy extendido. Incluso se desarrollan estudios evaluando la efectividad del AH frente 
a otras sustancias. En 2017, Fernández-Ferro et al.(122), en Vigo (España), publicaron 
un  estudio a simple ciego sobre 100 pacientes  con diagnóstico de DDcR y DDsR con 
signos de OA, con un período de seguimiento de 18 meses. Estos autores evaluaron la 
intensidad del dolor (en una VAS 0-10) y la máxima apertura interincisal, dividiendo a 
la muestra en dos grupos: en uno de los grupos realizaron artroscopia de la ATM más 
infiltración de AH, mientras que en el otro grupo se realizó artroscopia de la ATM más 
infiltración con PRGF. Además, realizaron cirugía artroscópica en todos los pacientes 
combinando dos tipos de procedimientos: lisis y lavado con capsulotomía y miotomía, 
para la movilización del disco a una posición posterior. También realizaron la 
vaporización de áreas de sinovitis y coagulación del tejido retrodiscal. La infiltración de 
ambas sustancias se llevó a cabo en el espacio articular superior e inferior. El AH 
utilizado fue OSTENIL® mini de TRB Chemedica AG (Richard-Reitzner-Allee 1, 85540 
Haar, München, Alemania), un AH de alto peso molecular (1200 kDa) obtenido por 
fermentación bacteriana. 
Estos autores obtuvieron resultados positivos en la reducción de la intensidad del 
dolor y un aumento de la máxima apertura interincisal, encontrando una diferencia de 
1.4 (en una VAS de 0 a 10) a favor del PRGF en la reducción del dolor. Aunque la 
diferencia fue estadísticamente significativa los autores reconocieron que la relevancia 







En 1934, Karl Meyer y John Palmer fueron los primeros investigadores que 
descubrieron y aislaron AH del cuerpo vítreo de los ojos de las vacas. Descubrieron que 
el AH está compuesto por dos moléculas de azúcar: ácido D-glucurónico (conocido 
como ácido urónico) y N-acetil glucosamina. A esta molécula la denominaron ácido 
hialurónico (hialuronano). Este nombre se deriva de '' hyalos '' (la palabra griega 
asociada a vidrio + ácido urónico). Inicialmente, aislaron el AH como un ácido, pero se 
comportó como una sal en condiciones fisiológicas (hialuronato de sodio)(123). 
 
 
Figura 9. Estructura química del AH. Unidades repetidas de  
disacáridos de N-acetilglucosamina y ácido glucurónico.  
Tomada de Fakhari and Berkland, 2013(123). 
 
 
El AH es un polímero biodegradable de alto peso molecular (10⁵-10⁷ Da). 
Químicamente es un glicosaminoglicano (GAG) no sulfatado no ramificado compuesto 
de disacáridos repetitivos: ácido b-1,4-D-glucurónico (conocido como ácido urónico) y 
b-1,3-N-acetil-D-glucosamina (Fig. 9)(123, 124). El AH puede incluir varios miles de 
moléculas de azúcar en su red troncal. 
 
Esta molécula es un polianión que puede autoasociarse y también puede unirse a las 
moléculas de agua, dándole una cualidad rígida y viscosa similar a la gelatina. El AH es 
uno de los elementos principales en la matriz extracelular de los tejidos de 




líquido sinovial, el humor vítreo del ojo y el cartílago hialino. Este biopolímero actúa 
como un andamio, uniéndose a otras moléculas de la matriz, incluyendo agrecanos 
(123, 125) (Fig. 9 y 10). 
 
 
Figura 10. Matriz extracelular del cartílago y su relación con el ácido hialurónico. Tomada de Moreland, 
2003(126). La matriz extracelular del cartílago se compone de proteoglicanos unidos a una columna 
vertebral de ácido hialurónico que se entrelazan entre las fibrillas de colágeno. Los proteoglicanos tienen 
regiones ricas en condroitín-sulfato y queratán-sulfato, y las proteínas de enlace facilitan la unión del 
agrecano al ácido hialurónico. 
 
 
Esta molécula también está involucrada en varias funciones biológicas importantes, 
como la motilidad celular y la regulación de la adhesión celular, la diferenciación y 
proliferación celular, y proporciona propiedades mecánicas a los tejidos [6]. Se ha 
demostrado que influye en los procesos celulares como la reparación de heridas, 
morfogénesis, metástasis e inflamación(127), a través de la interacción con varios 
receptores de la superficie celular, como CD44, RHAMM e ICAM-1. Además, es 
responsable de proporcionar  viscoelasticidad a algunos fluidos biológicos y controlar 
la hidratación tisular y el transporte de agua(123, 128). 
 
Algunas de las características del AH como su consistencia, biocompatibilidad, 
hidrofilia, su viscoelasticidad y su inmunogenicidad limitada han hecho que se emplee 
en varias aplicaciones biomédicas, como en la viscosuplementación en el tratamiento 






Las dos moléculas, ácido D-glucurónico y D-N-acetil glucosamina, presentes en la 
estructura del disacárido AH están conectadas entre sí a través de enlaces glucosídicos 
β-1,4 y β-1,3 alternativos. La cadena principal de AH se endurece en una solución 
fisiológica a través de una combinación de enlaces de hidrógeno internos, 
interacciones con disolventes y la estructura química del disacárido. Las 
investigaciones sugieren que los átomos axiales de hidrógeno forman una cara no 
polar (relativamente hidrófoba) y las cadenas laterales forman una cara más polar 
(hidrófila), lo que determina a una estructura para el AH llamada estructura en espiral. 
Las características estructurales de AH dependen de esta estructura en espiral 
aleatoria en solución.  
 
Viscoelasticidad: a concentraciones muy bajas, las cadenas se enredan entre sí, lo que 
conduce a una viscosidad suave (dependiente del peso molecular). Por el contrario, las 
soluciones de AH a concentraciones más altas tienen una viscosidad superior, debido a 
un mayor enredo de la cadena de AH. Esta propiedad reológica (concentración y peso 
molecular-dependiente) de las soluciones de AH lo ha hecho ideal para la lubricación 
en aplicaciones biomédicas. Además de la viscosidad única, la viscoelasticidad del  AH 
es otra característica que resulta de su estructura química. Se ha sugerido que la 
autoasociación molecular del  AH se produce al formarse dobles hélices, paquetes y 
cuerdas antiparalelas, en solución(123).  
 
Analgesia: la inflamación producida en las articulaciones resulta en una excitabilidad 
de las terminaciones nerviosas articulares, volviéndose hiperalgésicas y sensibles a 
movimientos articulares no dolorosos en condiciones normales. El efecto 
antinociceptivo del AH podría esta mediado por la atenuación de la PGE2 y la síntesis 
de bradiquinina, ya que el AH inhibe su síntesis por un mecanismo dependiente de su 
peso molecular. Esta acción analgésica ha sido observada incluso a bajas 
concentraciones a favor de las moléculas de AH con un peso molecular más alto. 
Además, el AH podría tener efectos directos o indirectos sobre la sustancia P, 
relacionada con el dolor. Dado que la sustancia P interactúa con los aminoácidos 




podrían afectar indirectamente a la farmacología de la sustancia P. A pesar de estas 
observaciones los mecanismos exactos a través de los cuales el AH intraarticular 
contribuye al alivio del dolor son actualmente desconocidos(126). 
 
Síntesis y degradación 
El AH es sintetizado biológicamente por las células a través de un proceso enzimático. 
Su producción es un proceso controlado y continuo, es sintetizado y secretado por 
células como fibroblastos, queratinocitos o condrocitos. En tejidos como la piel o el 
cartílago, donde compone una porción grande de su estructura, su síntesis es muy alta. 
A nivel enzimático, el AH es sintetizado por las hialuronano sintasas (HAS1, HAS2 y 
HAS3) que crean largas cadenas de polímeros de unidades repetidas de disacáridos 
(ácido glucurónico y N-acetil glucosamina). El número de disacáridos repetidos en una 
molécula completa de AH puede ser de 10.000 o más, y de un peso molecular de 4 
millones de Da. 
 
La degradación del AH es un proceso que puede ocurrir por reacción enzimática o no-
enzimática. En la vía enzimática, tres tipos de enzimas están involucradas en la 
degradación del AH: hialuronidasa, β-D-glucuronidasa y β-N-acetil-hexosaminidasa. Los 
mecanismos de degradación no enzimáticos del AH incluyen el estrés térmico y de 
corte. Se ha sugerido que las cadenas de AH de alto peso molecular se degradan más 
lentamente que las de bajo peso molecular(123, 129). Además, reacciones como la 
hidrólisis ácida/alcalina y la degradación por oxidantes, se incluyen en la vía de 
degradación no-enzimática. Por tanto, el AH también puede degradarse por oxidación, 
las ROS se pueden generar a partir de células como consecuencia de la respiración 
aeróbica. Se ha propuesto a los ROS como elementos importantes en varios procesos 
inflamatorios y degenerativos como la artritis(130, 131).  
 
Ácido hialurónico y Osteoartritis 
La OA se caracteriza por el dolor, el aumento de la disfunción y la lenta degradación 
del cartílago. Esta patología puede tener un impacto en la calidad de vida de un 




del dolor e incluyen analgésicos (acetaminofén, inhibidores específicos de la  COX-2, 
antiinflamatorios no esteroideos, tramadol, etc.), terapias intraarticulares 
(glucocorticoides y hialuronano) y tratamientos tópicos (capsaicina, metilsalicilato, 
etc.). Si el tratamiento con estas terapias no funciona, la intervención quirúrgica de la 
articulación es una opción, aunque más costosa e invasiva (123, 126). 
 
Tabla 4. 




Cuando aparece la OA, el líquido sinovial no puede proporcionar la respuesta 
viscoelástica necesaria para soportar la compresión y las fuerzas tangenciales que 
surgen, y el contacto cartílago frente a cartílago aumenta el desgaste de la superficie 
articular. En 1997, la FDA aprobó la viscosuplementación con AH para el tratamiento 
de la OA. Desde entonces, se han utilizado como tratamiento intraarticular el AH e 
hilanos (AH no entrecruzado y AH reticulado, respectivamente) para reducir el dolor 
asociado con la OA(126). Actualmente, algunos productos como Hyalgan® 
(hialuronato de sodio), Euflexxa®, Orthovisc® (AH),  Synvisc® (hylan GF 20), Supartz®,  
y Durolane® (AH), están disponibles como viscosuplementación para inyección intra-
sinovial en el tratamiento de la OA (Tabla 4)(123, 126). Estos productos se diferencian 
en su método de producción, peso molecular, dosificación y posiblemente en los 





Rol del AH en el tratamiento de la ATM 
En la literatura existe evidencia del empleo de diversas sustancias como terapia 
intraarticular, asociadas o no a la cirugía mínimamente invasiva de la ATM. Entre estas 
sustancias se encuentran anestésicos locales, morfina, tramadol(132), corticoides, 
hialuronato de sodio, plasma rico en plaquetas (PRP)(133), etc.  
 
Es habitual el empleo del AH intraarticular en el tratamiento de los TI de la ATM(134, 
135) con el objetivo de disminuir el dolor y  reducir la sobrecarga de la ATM gracias a 
las propiedades analgésicas y viscoelásticas del AH. Sin embargo, revisiones 
sistemáticas recientes han encontrado pruebas positivas aunque débiles para el uso 
del hialuronato de sodio: se sugiere la necesidad de ensayos clínicos aleatorizados con 
un tamaño muestral suficiente y un mejor diseño metodológico, que utilicen variables 
resultado importantes como la calidad de vida para determinar el efecto verdadero del 
AH(121, 136). 
 
Calidad de vida relacionada con la salud oral/ Oral Health Impact 
Profile Spanish Version (OHIP-14 SP) 
 
El concepto de calidad de vida se establece en una de sus definiciones como la 
combinación de las condiciones de vida y la satisfacción personal ponderadas por la 
escala de valores, aspiraciones y expectativas personales. La calidad de vida 
relacionada con la salud grupa sólo aquellos aspectos de nuestras vidas que se 
encuentran influenciados significativamente por la salud personal. La evolución del 
concepto de salud abarca la preservación del bienestar biológico y el bienestar 
psíquico y social. Es decir, se incluyen en el concepto las percepciones del paciente 
sobre la forma en que la enfermedad y su tratamiento afectarán diferentes aspectos 
de su vida, como su bienestar físico, emocional y social. 
 
La calidad de vida relacionada con la salud oral se considera un aspecto importante 
dentro de las diferentes condiciones bucales. En los últimos años, También ha ganado 





La OA es una de las principales causas de discapacidad en países occidentales 
industrializados y se asocia con importantes costos de salud y bienestar. Algunos 
estudios en pacientes con OA moderada y severa indican que, además de los 
problemas funcionales y relacionados con el trabajo, esta patología tiene un impacto 
significativo en el bienestar emocional y las relaciones con amigos, familiares y 
cónyuges, afectando a la imagen corporal y la autoestima de las personas(138).  
 
Por este motivo se han creado instrumentos de medida para evaluar la calidad de vida 
relacionada con la salud oral. Estos instrumentos se utilizan para estimar el impacto 
social y funcional de las patologías bucales, relacionarlo con variables clínicas y evaluar 
la efectividad de los tratamientos. 
 
Revisiones sistemáticas actuales encuentran que hay una correlación directa entre 
TTM y una menor calidad de vida de los pacientes(137, 139). Los cuestionarios 
utilizados para la evaluación de la satisfacción del paciente SF-36 (versión abreviada 
del “36 Medical Outcomes Study questionnaire”) y OHIP-14 (versión abreviada del 
OHIP) son los más frecuentes en estos estudios. El análisis de los estudios sobre este 
aspecto relaciona las dolencias psicológicas y físicas causadas por los TTM con una 
menor calidad de vida de los pacientes. 
 
Se han observado algunas condiciones que parecen estar relacionadas con la reducción 
de la calidad de vida en pacientes con TTM: dolor crónico, pérdida de energía, 
restricción de actividad (incapacidad) de dolencias físicas y trastornos emocionales, 
estado emocional, problemas generales de salud, ansiedad / depresión, cambios en el 
gusto, malestar al comer, cambios en la voz, y absentismo laboral debido al dolor 
crónico. 
 
En este contexto, existen varios cuestionarios que son utilizados para evaluar la calidad 
de vida habitualmente como: HADS (Hospital Anxiety and Depression Schedule), QVV  ( 
V-RQOL protocol), WHO - The WHOQOL-BREF – (El cuestionario de calidad de vida de 





Oral Health impact Profile 
 
Los instrumentos de medida de calidad de vida relacionada con la salud oral más 
conocidos son el Índice de Salud Oral Geriátrico (Geriatric Oral Health Assesment Index 
o GOHAI)(140)  y el Perfil de Impacto de Salud Oral (Oral Health Impact Profile u OHIP). 
Este último instrumento mide la influencia de las patologías orales  en el impacto social 
de sentirse bien.  
 
El OHIP fue descrito en 1994 por Slade y Spencer(141), este test consta de 49 
preguntas basadas en un modelo teórico desarrollado por la Organización Mundial de 
la Salud (OMS)(142) y adaptada para la salud bucal por Locker(143), que abarcan siete 
dimensiones: limitación funcional, dolor, malestar psicológico, incapacidad física, 
incapacidad social y discapacidad. Las respuestas a las preguntas que abarcan cada uno 
de estos siete aspectos pueden ser calculadas en subescalas aisladas para cada 
dimensión del impacto social del OHIP, o en su totalidad todas las preguntas. Para la 
cuantificación se usa un formato de respuesta de tipo Likert: 0 = nunca, 1 = rara vez, 2 
= ocasionalmente, 3 = bastantes veces, 4 = muchas veces, usando un periodo de 
recuerdo de 12 meses. Posteriormente, Slade publicó la forma resumida del OHIP 
debido a la extensión del cuestionario inicial que lo hacía difícilmente aplicable en los 
estudios. Esta nueva versión consiste en 14 preguntas que muestran un alto grado de 
coincidencia con los resultados aportados por el OHIP, por lo que se denominó OHIP-
14(144). Está diseñado para medir la limitación funcional, la incomodidad y la 
discapacidad autoinformadas atribuidas a las afecciones bucales. Slade reportó que el 
cuestionario OHIP-14 tiene una buena fiabilidad, validez y precisión(145).  
 
Posteriormente, el OHIP-14 fue traducido y adaptado culturalmente a la población 
española adulta en su versión Oral Health Impact Profile-14 Spanish Version (OHIP-
14sp) por Montero-Martín et al. en 2009(145). Debido a estas características fue el 
instrumento de medida empleado en el presente estudio. Según este autor este 
cuestionario solo recoge la frecuencia con la que aparece un determinado problema en 
las diferentes dimensiones, sin embargo es autorrellenable y el tiempo medio de 




único requisito es saber leer  y tener suficiente memoria,  además la comprensividad 
es mayor. Este cuestionario es el de mayor uso internacional y el único incluido como 
instrumento fiable de calidad de vida oral en adultos en la web “Quality of life 
instruments database” www. qolid.org. (Anexo I). 
Una versión específica de este cuestionario fue desarrollada para pacientes con TTM: 
OHIP-TMD. Esta versión incluía 22 preguntas. Sin  embargo, sus propios autores 
desaconsejaron su uso en investigación quedando limitado al uso clínico en pacientes 
con determinados tipos de TTM(146, 147). En la literatura científica hay constancia de 














Hipótesis y objetivos 
 
Justificación 
Existe un gran número de estudios que evalúan la utilización del AH en relación a la 
artrocentesis de la ATM. Sin embargo, pocos ensayos clínicos aleatorizados evalúan las 
ventajas que aporta su uso en la artroscopia de la ATM. 
Debido a la escasa evidencia científica y el elevado riesgo de sesgo de la mayoría de los 
estudios encontrados en la literatura, se ha recomendado la elaboración de ensayos 
clínicos mejor diseñados que evalúen el efecto coadyuvante del AH después de la 
cirugía artroscópica de ATM en el tratamiento de los TTM.  Además, se requieren más 
ensayos clínicos aleatorizados que utilicen variables de resultado concisas y objetivas, 
como la calidad de vida, para establecer los efectos terapéuticos verdaderos(121, 136). 
 
Por otro lado, desde un punto de vista clínico para el paciente, la realización del 
presente estudio atiende a la necesidad de determinar el beneficio real del empleo del 
AH. Esto proveería de valiosa información, tanto al clínico como al paciente para la 
toma de decisiones sobre los tratamientos en función del coste/beneficio del producto 
empleado. 
 
En la práctica clínica habitual, dentro de los centros sanitarios donde se realiza de 
forma rutinaria este procedimiento quirúrgico, las opciones terapéuticas disponibles 
deberían basarse en procedimientos sustentados por pruebas sólidas y consistentes 
que justifiquen el uso de este producto junto a la artroscopia de ATM. Esto se 
traduciría en un beneficio sobre la salud del paciente y en el empleo adecuado de los 
recursos disponibles. En el momento actual, no existe evidencia sólida para el empleo 
de esta sustancia como adyuvante a esta técnica quirúrgica (121), por lo que la 









El uso del ácido hialurónico como coadyuvante en la cirugía artroscópica de ATM no 
aporta beneficios adicionales en los resultados clínicos y radiológicos en pacientes 
diagnosticados de trastornos temporomandibulares comprendidos en los estadios III y 
IV de Wilkes(34). 
 
Objetivos 
El objetivo principal de este estudio es evaluar el beneficio adicional clínico (Dolor y 
limitación funcional) y radiológico (Posición discal) del ácido hialurónico como 
coadyuvante a la artroscopia de ATM frente a la artroscopia de ATM sin ácido 
hialurónico para pacientes diagnosticados de desórdenes temporomandibulares en los 




1. Determinar si existen diferencias en las variables clínicas, radiológicas y 
específicas del paciente (eventos adversos) entre los grupos de estudio. 
2. Analizar la calidad de vida de los pacientes para establecer los efectos 















Materiales y metodología 
 
Material 
1. Material farmacológico, equipamiento e instrumental: 
En la realización de este estudio se emplearon: 
1. 26 unidades de 1 mL de ácido hialurónico (Durolane®, 20 mg/mL, Zambon 
S.A.U, Barcelona, España (Anexo III). 
2. Un artroscopio Stryker® (San Jose, CA) de 1.9 mm de diámetro y una 
angulación de 30°. 
3. Monitor de alta definición Stryker® con sistema de grabación (Stryker, San 
Jose, CA)  en disco duro interno para recopilación de imágenes fijas y vídeos 
del procedimiento artroscópico con una cánula protectora externa de 2.2 mm. 
4. Óptica de 1.9 mm. 
5. Trócares u obturadores de 1.9 mm, agudo y romo. 
6. Terminal de radiofrecuencia. 
7. Solución dérmica de povidona yodada. 
8. Solución de lactato de Ringer. 
9. Guantes y mascarillas. 
10. Calibre. 
11. Escala analógico-visual (0 a 10). 
2. Recursos humanos: 
Población de referencia 
Pacientes procedentes del Servicio de Cirugía Oral y Maxilofacial del 
Hospital Universitario de La Princesa. Un año fue el período estimado de 
entrada al hospital de unos 40 pacientes que precisan artroscopia de 
ATM. Los pacientes fueron incluidos en la fase de reclutamiento en base a 







Para la realización de esta investigación se diseñó un ensayo clínico aleatorizado, 
paralelo, con un triple cegamiento (pacientes, examinador y responsable del análisis 
estadístico). El estudio tiene un período de un seguimiento de un año.  
 
Aspectos éticos 
Esta investigación se llevó a cabo bajo el cumplimiento de  los principios de la 
Declaración de Helsinki. Todos los pacientes fueron debidamente informados de los 
objetivos y del protocolo de estudio verbalmente y por escrito mediante 
consentimiento informado antes de su inclusión en el estudio. El comité ético del 
Hospital Universitario de La Princesa fue el encargado de la evaluación y aprobación de 
este protocolo (Anexo VII). 
 
Criterios de inclusión 
• Pacientes diagnosticados de alteraciones internas de la ATM comprendidas en 
los estadios III y IV de Wilkes.  
• Confirmación de desplazamiento discal con o sin reducción mediante 
resonancia magnética. 
• Al menos uno de estos dos parámetros de disfunción articular: dolor articular 
(mayor de 2 en una escala analógica-visual 0-10) o limitación en la apertura oral 
(menor de 35 mm).  
• Pacientes mayores de 18 años. 
 
Sólo se incluyeron pacientes en los que estuvo indicada la artroscopia de ATM 
previamente a la inclusión en este estudio: Pacientes diagnosticados de 





Criterios de exclusión 
• Pacientes con enfermedades sistémicas degenerativas de afectación muscular 
o articular (como artritis reumatoide, etc.). 
• Pacientes con tratamiento quirúrgico previo de la ATM afectada (artrocentesis, 
artroscopia o cirugía abierta). 
• Presentar infecciones en la articulación o en lugar de la punción articular 
durante la artroscopia. 
• Pacientes con infiltración de AH o corticoesteroides en la ATM en los 6 meses 
previos. 
• Mujeres embarazadas o en periodo de lactancia. 
• Pacientes que rechacen el consentimiento informado. 
• Pacientes que rechacen completar el periodo del seguimiento. 
 
Centro de estudio 
Los pacientes se seleccionaron y trataron en el Servicio de Cirugía Oral y Maxilofacial 
del Hospital Universitario de La Princesa (Madrid-España). 
 
Población de estudio 
Aquellos potenciales candidatos a participar en el estudio fueron informados 
verbalmente y por escrito del protocolo y los objetivos. Los pacientes que  aceptaron 
participar voluntariamente debieron otorgar y firmar el consentimiento informado, y 
conformaron la población de estudio. 
 
Diseño del estudio 
El estudio se realizó en tres fases: 
Fase 0: reclutamiento. 
 
Desde la fecha de inicio todos los pacientes que acudieron al centro se consideraron 





Se recogió la historia clínica del paciente mediante un cuestionario de salud y la 
revisión del mismo por el clínico. Se realizó una exploración clínica para establecer el 
diagnóstico. La exploración se completó con una IRM de la región de la ATM. El estadio 
de Wilkes se estableció después de la cirugía ya que requiere criterios quirúrgicos. 
 
La inclusión de los pacientes se realizó mediante un muestreo de casos consecutivos: 
se invitó a participar en el estudio a los pacientes que cumplieron con los criterios de 
inclusión y exclusión en riguroso orden de llegada hasta completar el tamaño muestral. 
Aquellos que aceptaron participar voluntariamente firmaron el consentimiento 
informado. 
 
Los participantes fueron incluidos en el grupo control (artroscopia de ATM sin 
infiltración de ácido hialurónico) o en el grupo test (artroscopia de ATM más 
infiltración de ácido hialurónico) en función de la aleatorización. 
 
 
Fase 1: Artroscopia de ATM e infiltración con ácido hialurónico. 
 
Esta fase se inició en un plazo inferior a un mes desde la fase de reclutamiento. Las 
cirugías artroscópicas se llevaron a cabo por un mismo cirujano experto en artroscopia 
de la ATM en todos los participantes. 
El procedimiento se efectuó bajo anestesia general e intubación nasotraqueal,  en base 
la técnica directa referida por Holmlund y Hellsing (108): técnica de triangulación (con 
dos puertas de entrada). 
 
• Primero se posicionó al paciente con la cabeza hacia un lado en 45º. Asepsia y 
antisepsia del campo operatorio con povidona yodada. 
 
• Aislamiento del campo operatorio. Se coloca una gasa en el conducto auditivo 





• Se dibuja una línea de referencia trago-cantal, junto con estructuras de 
referencia anatómica como la cavidad glenoidea, la eminencia del hueso 
temporal y el cóndilo mandibular. El primer punto (punto A) para la entrada se 
marca 10 mm por delante de la línea trago-cantal y 2 mm por debajo de ésta. El 
segundo punto de entrada (punto B) se marca a 10 mm del primer punto y de 8 
a 10 mm por debajo de la línea trago-cantal. El lugar de punción se localiza 
mediante manipulación de la mandíbula anteroinferiormente y palpando la 
depresión cutánea preauricular. 
 
• Antes de introducir el trocar agudo se infiltra la ATM con 2-3 mL de una 
solución de lidocaína al 1% para distender la cápsula y facilitar la inserción del 
endoscopio, mediante jeringa de 10 cc y aguja intramuscular. 
 
• Se utilizó un artroscopio Stryker® de 1.9 mm de diámetro y una angulación de 
30°, adaptado a un monitor de alta definición Stryker® con sistema de 
grabación en disco duro interno para recopilación de imágenes fijas y vídeos 
del procedimiento artroscópico con una cánula protectora externa de 2.2 mm. 
En la primera puerta de entrada (punto A), el espacio articular superior es 
penetrado, desde detrás hacia adelante y desde abajo hacia arriba, por un 
trócar agudo protegido por una cánula externa. Una vez penetrada la cápsula 
(el reflujo de fluido por la cánula lo confirma), un trócar u obturador romo es 
usado para reemplazar el trócar agudo. Posteriormente se inserta una óptica 
de 1.9 mm de diámetro. Se introduce una aguja para la salida del líquido de 
irrigación y se irriga el espacio articular con una solución de lactato de Ringer: 
aproximadamente 250 mL manteniendo la irrigación usando una jeringa de 50 
mL conectada a un sistema de irrigación. Se introduce la lente artroscópica 
corroborando la ubicación de estructuras articulares. 
 
• En la segunda puerta de entrada (punto B) se inserta una segunda cánula. Se 




espacio articular superior. El lavado continúa con al menos 200 mL de solución 
de Ringer. 
• Se constata que ambas puertas de entrada estén en el compartimiento 
superior de la articulación. El asistente realiza movimientos de apertura y cierre 
de la mandíbula del paciente manualmente para facilitar el lavado y el retiro de 
adherencias de tejido inflamatorio. 
 
• Valoración del compartimento articular superior: se examina la inserción 
posterior del disco, el disco, el fibrocartílago de la fosa glenoidea y la 
membrana sinovial. Al encontrar tejido inflamatorio se procede a seccionar 
adherencias o coagular, y a incidir en dicho tejido mediante un terminal de 
radiofrecuencia, cuya principal ventaja es no aumentar considerablemente la 
temperatura. 
 
Al final del procedimiento, en los pacientes del grupo test se infiltró la articulación con 
1 mL de AH (Durolane SJ®, 20 mg/mL, Zambon S.A.U, Barcelona). Este producto 
contiene 20 mg/mL de ácido hialurónico estabilizado de origen no animal en una 
solución fisiológica tamponada de cloruro de sodio de pH 7. Es un lubricante 
viscoelástico transparente y estéril que se presenta en una jeringa de cristal de 1 mL. 
Este AH es producido biosintéticamente, purificado y estabilizado. Se degrada en el 
cuerpo por la misma vía metabólica que el ácido hialurónico endógeno (Ficha técnica, 
Anexo III). 
 
Durante la cirugía artroscópica se valoran los siguientes hallazgos artroscópicos 
patológicos: sinovitis (clasificación de McCain, grados de I a IV)(148), condromalacia de 
acuerdo a la clasificación de Quinn (Grados de I a IV)(149) y adhesiones fibrosas 
intraarticulares.  
 
Al terminar el ingreso postoperatorio (24 h. tras la cirugía) se le dan al paciente las 
indicaciones correspondientes: dieta blanda 15 días, protocolo de ejercicios de 





- Amoxicilina/ ácido clavulánico 1g I.V. Intraoperatorio. 
- Dexametasona 4 mg vía I.V. Intraoperatorio. 
 
Postoperatorio: 
- Amoxicilina/ ácido clavulánico 500/125 mg/8h/5 días V.O. 
- Diclofenaco 100 mg/12h/ 5 días V.O. 
- Metamizol 575 mg/ 8h V.O. 
 
• Fisioterapia: ejercicios activos para la apertura oral, lateralidad, y protrusión, en 
los siguientes días postoperatorios (Anexo V). 
 
 
Fase 2: Seguimiento. 
Evaluación de los signos y síntomas clínicos a los 3, 6, 9 y 12 meses tras la fase 
quirúrgica. Se realiza un control radiográfico a los 12 meses mediante Imagen de 
Resonancia Magnética (IRM) de ATM. 
 
• Resonancia magnética: como método de elección para el estudio completo de la 
ATM. Son visibles tanto el disco, el cartílago articular, las inserciones ligamentarias 
y las estructuras óseas.  En el estudio con IRM se utilizan cortes sagitales en  
secuencias de T1 y T2 con boca abierta y cerrada, y cortes coronales en T1 con 
boca cerrada. 
 
En esta fase se recogen los datos acerca de la calidad de vida de los pacientes 




   




Fase 0: reclutamiento. 
 
Recogida de variables clínicas, 
radiológicas y  calidad de vida. 
   
Fase 1: Artroscopia con/sin infiltración de AH. 
 
Plazo inferior a un mes post 
reclutamiento. 
   
Fase 2: Seguimiento. 
 
3 meses post-cirugía: recogida 
variables clínicas. 
   
  
6 meses post-cirugía: recogida de 
variables clínicas y relacionadas 
con la calidad de vida. 
   
  
9 meses post-cirugía: recogida de 
variables clínicas. 
   
  
12 meses post cirugía: recogida 
de variables clínicas, radiológicas, 
y calidad de vida. 
Figura 11. Fases del estudio. 
 
 
Recogida de datos 
Las variables clínicas se recogieron por un examinador experimentado al inicio del 
estudio en la fase de reclutamiento y  en cada visita de seguimiento (3, 6, 9 y 12 
meses). Las variables radiográficas se registraron en la fase de reclutamiento y a los 12 
meses post-cirugía. Las variables específicas del paciente (eventos adversos) se 
recogieron a los 3 y 12 meses post-cirugía. Las variables de calidad de vida se 










Un solo examinador cegado fue el encargado de registrar las variables. Se tuvieron en 
cuenta la edad, el sexo, el tiempo de síntomas, la existencia de parafunciones auto-
referidas (onicofagia, mordisqueo de labios u objetos, y el hábito de masticar chicle) y 
el uso de placa de estabilización oclusal (férula).  
 
▪ Dolor articular (variable principal) 
Se recogió la intensidad del dolor articular mediante una escala analógica-visual 
(VAS) de 0 a 10: 
• 0= ausencia de dolor. 
• 10= dolor máximo. 
La palpación articular se realizó de forma interna (introduciendo el meñique en el 
conducto auditivo externo y ejerciendo presión hacia adelante) (Fig. 12) y de forma 
externa, ejerciendo presión sobre el polo externo de la articulación, mientras el 







Figura 12. Palpación bilateral de la ATM desde 









▪ Máxima apertura oral (variable principal) 
Medida con un calibre desde el borde incisal del incisivo central superior hasta el 
borde incisal del incisivo inferior antagonista, restando a esta medida el 
entrecruzamiento vertical o sobremordida. Considerándose una apertura bucal 
















Figura  13. Palpación del polo lateral de la ATM. 




▪ Movimientos de lateralidad y protrusión 
Medidos con un calibre utilizando la línea media superior e inferior como 
referencia. Sumando o restando la diferencia entre ambas líneas medias en el caso 











Se evaluaron durante los movimientos de apertura y cierre mandibular. Se 
recogieron mediante palpación y audición en tres categorías: click, crepitación, y 
normal o ausencia de ruido. (Fig.16). 
 
 
Figura 15 . Movimientos de lateralidad medidos con 
calibre. 
Figura 16. Evaluación de los ruidos articulares 




▪ Desviación en apertura 
Considerando el punto medio mandibular durante la apertura bucal. La desviación 
se mide respecto a la línea media facial: en circunstancias normales se tomó la 
perpendicular a la línea bipupilar que pasa por la glabela y el filtrum labial. Se midió 
el grado de desviación mandibular al final de la máxima apertura oral, mediante 
una regla y calibre (mm).  
▪ Oclusión 
Se recogieron factores clásicamente considerados como predisponentes de 
alteraciones internas: 
• Ausencia de sectores posteriores (5 molares o más). 
• Mordida abierta. 
• Sobremordida: (5 mm o más). 
• Resalte: (5 mm o más). 
• Mordida cruzada (anterior, lateral o posterior). 
▪ Dolor muscular 
Se registró mediante contracciones isométricas y palpación muscular. En caso de 
que la prueba isométrica resultara positiva se emplearía una palpación específica 
para una mejor localización del dolor miofascial. Los músculos explorados fueron: 
• Músculos elevadores: temporal, masetero, pterigoideo interno (fig. 17,18 y 
19). 
• Músculos depresores: genihioideo, milohioideo y vientre anterior del 
digástrico (Fig. 20 y 21). 
Contracciones isométricas: se realizan durante 40 segundos. Al final de cada 
contracción se pregunta al paciente si ha sentido dolor y su localización. El músculo 
pterigoideo externo sólo se explorará si las contracciones isométricas para los 




Palpación: se realizó situando los dedos a lo largo de los haces musculares y 
posteriormente de forma oblicua. La presión de palpación se mantuvo al menos 

























              
 
  
      
 
Figura 17. Palpación del músculo masetero. Se indica al paciente que apriete los dientes para 
localizar el músculo, después se realiza la palpación del fascículo superficial y profundo con el 
músculo relajado. 
Figura 18. Palpación del músculo temporal. Se indica al 
paciente que apriete los dientes para localizar el músculo, 
posteriormente se palpa el músculo relajado en toda su 
extensión (anterior, medio y posterior). 
Figura 19. Palpación del músculo 
pterigoideo interno. Se pide al paciente que 
apriete los dientes para localizar la 
inserción del músculo. Se realiza en la cara 
interna del borde de la mandíbula a nivel 
del ángulo, ejerciendo presión hacia afuera. 
Figura 20. Palpación extraoral del vientre 
anterior del músculo digástrico. Se indica 













Posición del disco articular 
Se recabó a partir de la IRM según tres categorías:  
• Normal: no hay desplazamiento. 
• Desplazamiento discal con reducción: disco desplazado en posición de boca 
cerrada que vuelve a su posición normal durante la apertura oral. 
• Desplazamiento discal sin reducción: disco desplazado en boca cerrada que no 
se reposiciona en la apertura bucal. 
 
En la superficie articular mandibular y temporal se recogieron fundamentalmente la 
presencia de signos degenerativos: osteofitos, aplanamiento y geodas subcondrales.  
 
 
Variables específicas del paciente 
Se recogieron mediante preguntas al paciente y los datos recabados durante la cirugía: 
 
 
Figura 21. Palpación de los músculos milohioideo y 
genihioideo. Ambos músculos se palpan de forma 




▪ Efectos adversos 
Se recogió su momento de aparición, duración, severidad (leve, moderado, severo) 
y si, posiblemente, se debieron o no a la cirugía o al ácido hialurónico. 
Se recopilaron las posibles complicaciones o efectos adversos debidos a la 
artroscopia ocurridas durante o después de la cirugía con especial atención a las 
otológicas y neurológicas por ser las más frecuentes:  laceración del conducto 
auditivo externo, alteración en la precisión visual, lesión del nervio aurículo 
temporal, parestesia del nervio facial, parálisis del nervio facial, presencia de 
coágulos de sangre en el conducto auditivo externo, lesión del nervio alveolar 
inferior, pérdida parcial de audición, perforación de la membrana timpánica, 
vértigo, rotura de un instrumento, sangrado, fístulas arteriovenosas, alteraciones 
cardiacas, etc.(117, 150) 
 
 
Variable de calidad de vida relacionada con la salud oral 
Fue registrada con del cuestionario OHIP-14sp (145). Se trata de una versión reducida y 
adaptada para la población adulta española del cuestionario OHIP (ORAL HEALTH 
IMPACT PROFILE) (141). El OHIP-14sp consta de 14 preguntas que fueron auto-
cumplimentadas por los pacientes (sin intervención del examinador) en función de la 
siguiente escala tipo Liker: 
 
0= nunca. 
1= rara vez. 
2= ocasionalmente. 
3= bastantes veces. 
4= muchas veces. 
 
El cuestionario y su manual de uso fueron aportados por el autor que se encargó de su 






Aleatorización y ocultación de la asignación 
Los pacientes fueron asignados al grupo control o al grupo test en base a una 
aleatorización simple llevada a cabo mediante una tabla de números aleatorios 
generada por un ordenador. La ocultación de la asignación se llevó a cabo mediante 
sobres opacos, secuencialmente numerados y sellados por el coordinador de la 
investigación, quién fue una persona distinta al examinador, al operador y al 




El diseño del estudio incluye un triple cegamiento en el que los pacientes, el 
examinador y el responsable del análisis estadístico desconocen la asignación a cada 
grupo. El examinador fue una persona distinta al operador. 
 
Tamaño muestral 
Se empleó una muestra de 50 pacientes en base a dos estudios anteriores(112, 151), 
más 10 pacientes para intentar compensar las posibles pérdidas. Lo que resultó en 30 
participantes por grupo (n=60). El tamaño muestral fue establecido en base al estudio 
de Morey-Mas et al.,2010 que empleo 40 participantes. 
Finalmente se incluyeron un total de 54 pacientes, los cuales fueron distribuidos en 
dos grupos en base a una aleatorización simple realizada mediante una tabla de 
números aleatorios generada por ordenador. Hubo tres abandonos debido al no 
cumplimiento de ninguna de las visitas de seguimiento. No fue posible establecer 
contacto con estos pacientes. Por lo tanto, finalmente, el grupo de estudio consistió en 
51 pacientes que completaron un período de seguimiento de 12 meses: 
 Grupo control: 25 pacientes.  






30 unidades de ácido hialurónico Durolane® fueron aportadas por Laboratorios 
Zambon S.A.U (Barcelona). El ácido hialurónico fue almacenado en frigoríficos de los 
quirófanos asegurando una temperatura inferior a 30 ºC. 
 
Análisis estadístico 
Para el análisis de los datos se utilizó el programa estadístico SPSS 25.0. El nivel de 
significación estadística se estableció en p<0.05. El análisis se llevó a cabo a dos colas. 
El responsable de este análisis desconocía la asignación aleatoria a los grupos de 
estudio. 
Primero se determinó si la distribución de las variables cumplía con los criterios de 
normalidad mediante el test de Shapiro-Wilk. En función de los resultados se 
emplearon test paramétricos o no paramétricos. Sólo cumplieron criterios de 
normalidad las variables OHIP-14sp, lateralidad hacia el lado afecto, y protrusión 
mandibular. Se utilizó un análisis de la varianza no paramétrico de Friedman con ajuste 
mediante corrección por Bonferroni para las comparaciones intra-grupo, y la prueba U 
de Mann-Whitney para las comparaciones inter-grupo en las puntuaciones de dolor 
articular y MOO. Para detectar diferencias en las puntuaciones del OHIP-14sp se usó 
un análisis de la varianza bifactorial con medidas repetidas, comparaciones por parejas 
con p-valores corregidos por Sidak. El test Chi-cuadrado de Pearson fue realizado para 
las comparaciones entre los grupos en los hallazgos radiográficos. Para analizar los 
cambios en la posición discal se empleó el Test exacto de Fisher. Para analizar el dolor 
muscular se utilizó la prueba exacta de Fisher para determinar diferencias inter-grupo, 
y el test de McNemar para detectar las diferencias intra-grupo. Media/desviación 
estándar (DE) fueron usadas para medidas continuas y número/porcentaje para 
medidas categóricas. 
Se analizaron los datos mediante intención de tratar (ITT), realizando una evaluación 







- Edad y Sexo. 
- Lado intervenido. 
- Frecuencia de parafunciones. 
- Porcentaje de uso de placa de estabilización oclusal. 
- Tiempo de síntomas. 
- Frecuencia de aparición de los factores oclusales. 
- Estadio de Wilkes y hallazgos artroscópicos. 
- Volumen de lavado. 
- Frecuencia de signos degenerativos. 
- Frecuencia de efectos adversos y su grado. 
 
Estadística analítica 
- Diferencias en la intensidad del dolor (VAS). Variable principal. 
- Diferencias en la máxima apertura oral (mm). Variable principal. 
- Diferencias en el promedio de los puntos obtenidos en el cuestionario OHIP-
14sp. 
- Diferencias en la desviación mandibular (mm). 
- Diferencias en los movimientos de protrusión y lateralidades mandibulares 
(mm). 
- Cambios en el dolor a la palpación articular. 
- Cambios en los ruidos articulares (normal, click, crepitación). 
- Cambios en la posición discal (normal, desplazamiento discal con reducción, 
desplazamiento discal sin reducción). 
- Cambios en los signos degenerativos (osteofitos, aplanamiento, geodas). 
















El análisis realizó con el paquete estadístico SPSS 25.0  (SPSS Inc., IBM, and Chicago, IL, 
USA). El nivel de significación estadística se estableció en p<0,05.  
 
Edad y sexo 
 
La edad media de los pacientes fue 41 años (DE 17,41). La edad mínima fue 18 años y 
la edad máxima 76 años. Un 92,2% de la muestra fueron mujeres.  
 
En las siguientes tablas se observan las distribuciones de la edad y el sexo por grupos. 
Hubo homogeneidad en los grupos para la edad y el sexo (p>0,05). 
Tabla 5  
Distribución del sexo por grupos 




 0 25  
 0,0% 100,0%  
Test 
(n= 26) 
 4 22  




 4 47  
 7,8% 92,2%  





Distribución de la Edad por grupos 
 Grupo n Media DE 
Edad 
Control 25 44,32 18,7 
Test 26 39,46 16,1 





ATMs intervenidas y parafunciones 
 
En un 9,8% de los pacientes se realizó una intervención bilateral de sus ATMs. Sólo se 
consideró la ATM con mayores síntomas de dolor e incapacidad funcional en los cinco 
casos que resultaron ser bilaterales. Un 41,2 % fueron ATMs del lado derecho y un 58,8 
ATMs del lado izquierdo. 
En cuanto a las parafunciones, el 19,6 % de los pacientes referían hábitos de 
onicofagia, el 27,5% presentaron hábitos de mordisqueo de labios o mejillas, y el 
25,5% referían masticar chicle de forma habitual. Hubo homogeneidad en los grupos 
respecto a estas variables (p>0,05). En la tabla 7 se muestra la distribución por grupos 
de estas variables. 
 
Tabla 7 
Distribución de ATMs y parafunciones 
 








n % n % n %  
ATM lado derecho 9 36 12 46,2 21 41,2 ,572ᵃ 
ATM lado izquierdo 16 64 14 53,8 30 58,8 ,572ᵃ 
Casos bilaterales 2 8 3 11,5 5 9,8 1 ᵇ 
Parafunciones 
Onicofagia 5 20 5 19,2 10 19,6 1ᵇ 
Mordisqueo de labios 5 20 9 34,6 14 27,5 ,349ᵃ 
Chicle 7 28 6 23,1 13 25,5 ,755ᵃ 
ᵃChi-cuadrado de Pearson. 






Placa de estabilización oclusal 
Un 60,8% de los pacientes estaban bajo tratamiento con placa de estabilización 
oclusal. Hubo homogeneidad en los grupos para esta variable. 
 
Tabla 8.  
Uso de placa de estabilización oclusal 
 
 Grupo control Grupo test Muestra total pᵃ 
 n % n % n %  
Placa de estabilización oclusal 17 68 14 53,8 31 60,8 ,393 
ᵃChi-cuadrado de Pearson. 
 
 
Tiempo de síntomas 
 
El tiempo medio de síntomas referido por los pacientes fue de 18 meses (DE: 16,20). 
Hubo homogeneidad en los grupos para esta variable. En la tabla 9 se muestra su 
distribución por grupos. 
Tabla 9 
Tiempo de síntomas (meses) 
 








media DE media DE Media DE  
Tiempo de síntomas 18,48 14,74 18,50 17,79 18,49 16,20 ,932 
DE: desviación estándar.  
ᵃPrueba U de Mann-Whitney. 
 
Factores oclusales clásicamente asociados a TTM 
El 7,8 % de los pacientes presentaron ausencia de 5 molares o más, el 11,8% mordida 
abierta, el 7,8 % mordida cruzada, no hubo ningún caso que presentara mordida en 




sobremordida mayor de 4 mm. Hubo homogeneidad en los grupos para estas 
variables. 
Tabla 10 









 n % n % n %  
Ausencia de 5 molares o más 2 8 2 7,7 4 7,8 1 
Mordida abierta 4 16 2 7,7 6 11,8 ,419 
Mordida cruzada 1 4 3 11,5 4 7,8 ,610 
Mordida en tijera 0 0 0 0 0 0 - 
Resalte mayor de 4 mm 1 4 3 11,5 4 7,8 ,610 
Sobremordida mayor de 4 mm 5 20 3 11,5 8 15,7 ,465 
ᵇPrueba exacta de Fisher. 
 
Estadio de Wilkes y hallazgos artroscópicos 
 
El 31,4 % de los pacientes fueron diagnosticados de TTM comprendidos en el estadio III 
de Wilkes. El 68,6 %  de los pacientes fueron diagnosticados dentro del estadio IV de 
Wilkes. 
Un 44 % de los pacientes presentó obliteración del espacio articular. En  un 37% de los 
casos existían adherencias intraarticulares.  
El  49% de los pacientes presentó sinovitis grado I o II, el 45,1% sinovitis grado III o IV, y 
el 5,9% no presentó sinovitis. En relación a la condromalacia, el 49% presentó 
condromalacia grado I o II, el 45,1%  condromalacia grado III o IV, y el 5,9% no 
presentó condromalacia. En la tabla 11 se detalla la distribución de los estadios de 
Wilkes y de los hallazgos artroscópicos.  







Distribución del estadio de Wilkes y los hallazgos artroscópicos 
 




 Muestra total 
(n=26) 
p 

















28 72  34,6 65,4  31,4 68,6 ,764ᵃ 
  n %  n %  n %  
Obliteración  9 37,5  13 50  22 44 ,407ᵃ 





















Sinovitis 12 40 48 0 57,7 42,3 5,9 49 45,1 ,158ᵇ 
Condromalacia 8 40 52 3,8 57,7 38,5 5,9 49 45,1 ,476ᵇ 
ᵃChi-cuadrado de Pearson. 
ᵇPrueba exacta de Fisher. 
 
Volumen de lavado 
 
En relación al volumen de fluido de irrigación empleado durante la artroscopia, la 
media total fue 467,16 cc (DE: 33,51). El volumen de lavado mínimo empleado fue 200 
cc. Hubo homogeneidad en los grupos para esta variable. 
 
Tabla 12 
Volumen de lavado 
 







 Media DE Media DE Media DE  
Volumen de lavado (cc) 487,00 55,25 448,08 39,47 467,16 33,51 ,747 








Un total de 29 (67,4%) pacientes presentaron signos degenerativos compatibles con OA en la 
evaluación inicial mediante IRM. En la siguiente tabla se muestra la distribución por grupos. 
Hubo homogeneidad en los grupos para esta variable. 
 
Tabla 13 
Características degenerativas las superficies articulares en la evaluación inicial 
 








n % n % n % 
,758 
Sin Signos de OA 
8 34,8 6 30 14 32,6 
Con signos de OA 
15 65,2 14 70 29 67,4 
Relación de los signos degenerativos valorados mediante imagen de resonancia magnética. 




Se hallaron un total de 20 efectos adversos. No apareció más de un efecto adverso por 
paciente. 
El efecto adverso más frecuente fue la extravasación de solución de Ringer lactato 
durante la intervención con 13 casos, correspondientes a un 25,5% de los pacientes y a 
un 65% del total de efectos adversos (Tabla 14). 
Entre los efectos de una mayor importancia se encuentran: 
Tres casos de paresia de ramas del nervio facial, un caso de alteración de la visión y 
una reacción alérgica ocurrida en el ingreso postoperatorio durante las primeras 24h.  
Un caso de paresia de la rama frontal del nervio facial  tras la cirugía fue considerado 
como leve y tuvo una duración de 1 mes. Dos casos de paresia del nervio facial en la 




hasta su resolución. Un caso que presentó alteración de la percepción visual unilateral 
fue considerado de severidad leve y tuvo una duración de 2 meses hasta su remisión. 
En todos los casos la resolución del evento adverso fue completa.  
 
Tabla 14 









 n % n % n % 
Reacción alérgica 0 0 1 3,8 1 2 
Extravasación 8 32 5 19,2 13 25,5 
Paresia 0 0 3 11,5 3 5,9 
Sangrado 0 0 2 7,7 2 3,9 
Alteración de la visión 0 0 1 3,8 1 2 
Total 8 32 12 46,2 20 39,2 
Prueba exacta de Fisher (p= ,111) 
 
No hubo constancia de ninguna muerte o acontecimiento grave. Hubo homogeneidad 




El nivel de significación estadística para todos los test empleados fue de p<0,05. 
En este apartado se describe el análisis comparativo intra-grupo e inter-grupo para las 
variables principales y variables secundarias. 
 
Pruebas de normalidad 
 
Primero se determinó si la distribución de las variables cumplía criterios de normalidad 




comparaciones según los valores hallados. Las variables calidad de vida relacionada 
con la salud oral, lateralidad hacia el lado afecto y protrusión mandibular cumplieron 
criterios de normalidad (Saphiro-Wilk, p valores: 0,282; 0,246; 3,14; respectivamente), 
mientras que las demás variables no cumplieron criterios de normalidad: lateralidad 
hacia el lado contrario (p=0,014), dolor articular (p=0,001), MAO (p=0,03), desviación 
mandibular (p=0,005). Estos resultados podrían ser explicados debido a la aparición de 
casos atípicos que desplazan la puntuación media de la muestra influyendo en que 
algunas variables no cumplan los criterios de normalidad, como se puede observar en 
la Fig. 27 para la variable “Lado contrario”. 
 
Evolución del dolor 
 
En este apartado se describen los resultados de la evolución en la intensidad de dolor: 
se utilizaron los valores obtenidos en la visita inicial como referencia para las 
comparaciones con las demás visitas. Se utilizó el análisis de la varianza no paramétrico 
de Friedman con ajuste mediante corrección por Bonferroni para las comparaciones 
intra-grupo, y la prueba U de Mann-Whitney para muestras independientes en las 
comparaciones inter-grupo. 
En la siguiente figura se observa la reducción de las puntuaciones medias del dolor en 
ambos grupos a partir de los 3 meses. 




El grupo control tuvo un valor medio de dolor de 6,08 (DE: 1,75) en la visita inicial y de 
1,8 (DE: 2,71) a los 12 meses. El grupo test presentó un valor medio de dolor de 6,54 
(DE: 1,70) en la visita inicial y de 2,65 (DE: 3,22) a los 12 meses (Tabla 15).  
En ambos grupos se hallaron diferencias significativas entre la visita inicial y todas las 
demás (p<0,05). No hubo diferencias significativas entre los grupos (p>0,05). 
 
Tabla 15 









 Media DE pᵃ Media DE pᵃ Media DE pᵇ 
Visita inicial 6,08 1,75 - 6,54 1,70 - 6,31 1,73 ,194 
3 meses 3,36 2,83 0,006 3,31 2,77 0,005 3,34 2,77 ,493 
6 meses 2,08 2,61 0,001 2,50 2,78 0,001 2,29 2,68 ,309 
9 meses 1,84 2,63 0,001 2,81 3,19 0,001 2,33 2,94 ,108 
12 meses 1,80 2,71 0,001 2,65 3,22 0,001 2,23 2,99 ,153 
DE: Desviación estándar. 
En negrita resultados significativos (p<0,05). 
ᵃAnálisis de la varianza no paramétrico de Friedman con ajuste mediante corrección de Bonferroni. 
ᵇPrueba U de Mann-Whitney. 
 
Evolución de la máxima apertura oral 
 
En este apartado se describen los resultados de la evolución en la máxima apertura 
oral: se utilizaron los valores obtenidos en la visita inicial como referencia para las 
comparaciones con las demás visitas. Se utilizó el análisis de la varianza no paramétrico 
de Friedman con ajuste mediante corrección por Bonferroni para las comparaciones 
intra-grupo, y la prueba U de Mann-Whitney para muestras independientes en las 
comparaciones inter-grupo. 
En la siguiente figura se observa el incremento de las puntuaciones medias para la 








El grupo control presentó un valor medio de máxima apertura oral de 27,96 mm (DE: 
7,03) en la visita inicial y de 38,72 mm (DE: 7,92) a los 12 meses. El grupo test tuvo un 
valor medio de 28,42 mm (DE: 5,33) en la visita inicial y de 39,69 mm (DE: 7,84) a los 
12 meses (Tabla 16). 
Se  encontraron diferencias significativas en ambos grupos entre la visita inicial y las 
demás (p<0,05), excepto entre la visita inicial y 3 meses en el grupo test. No se 
hallaron diferencias significativas entre los grupos (p>0,05). 
Tabla 16 
Evolución de la máxima apertura oral (mm) 
 






 Media DE pᵃ Media DE pᵃ Media DE pᵇ 
Visita inicial 27,96 7,03 - 28,42 5,34 - 28,19 6,17 ,741 
3 meses 34,64 6,78 0,033 34,92 8,29 0,113 34,78 7,51 ,821 
6 meses 37,40 6,41 0,001 36,73 8,02 0,004 37,06 7,21 ,497 
9 meses 37,96 7,91 0,001 38,62 7,50 0,001 38,29 7,63 ,813 
12 meses 38,72 7,92 0,001 39,69 7,84 0,001 39,20 7,82 ,497 
DE: Desviación estándar. 
En negrita resultados significativos (p<0,05). 
ᵃAnálisis de la varianza no paramétrico de Friedman con ajuste mediante corrección de Bonferroni. 
ᵇPrueba U de Mann-Whitney. 




Evolución de la calidad de vida relacionada con la salud oral 
 
En este apartado se presenta el análisis de los resultados obtenidos para el OHIP-14sp. 
Se realizó un análisis de la varianza bifactorial con medidas repetidas en el tiempo, 
comparaciones por parejas con p-valores corregidos por Sidak. Se utilizaron los valores 
obtenidos en la visita inicial como referencia para las comparaciones con las demás 
visitas. 
 
En la siguiente figura podemos observar la distribución en ambos grupos, así como un 








Se observó una reducción de la puntuación obtenida en el OHIP-14sp a los 6 y 12 
meses de seguimiento respecto a la visita inicial. Se encontró que estas diferencias 
fueron significativas en ambos grupos (p<0,05). 




El grupo control obtuvo una puntuación media de 28,12 (DE: 10,89) en la visita inicial y 
13,84 (DE: 11,33) en la evaluación a los 12 meses. En el grupo test se observó una 
puntuación media de 28,77 (DE: 9,10) en la visita inicial y de 14,50 (DE: 11,78) a los 12 
meses (Tabla 17). En la Fig.25 se muestra la evolución por grupos a los 6 y 12 meses de 
seguimiento.  
Se determinó una influencia del tiempo significativa (p<0,05). No se halló una 
interacción grupo-tiempo significativa (p>0,05). No se hallaron diferencias significativas 








Figura 25. Evolución de la calidad de vida relacionada con la salud oral (OHIP-14sp). Medias 





Calidad de vida relacionada con la salud oral (OHIP-14sp) 






 Media DE Media DE Media DE pᵃ 
Inicial 28,12 10,895 28,77 9,101 28,45 9,93 - 
6 meses 13,32 11,575 14,38 11,406 13,85 11,37 ,001 
12 meses 13,84 11,331 14,50 11,789 14,17 11,46 ,001 
DE: Desviación estándar. 
OHIP-14sp: Oral Health Impact Profile-14 Spanish version. 
En negrita resultados significativos (p<0,05). 
ᵃANOVA bifactorial con medidas repetidas en el tiempo corregido por Sidak,  
diferencia inter-grupo p= ,771. 
 
Adicionalmente, se realizó un análisis de correlación entre el OHIP-14sp, la intensidad 
del dolor, la máxima apertura oral, y el tiempo de síntomas, mediante el coeficiente de 
correlación ρ de Spearman (Tabla 18). 
 
Los resultados obtenidos muestran las siguientes correlaciones significativas (p<0,05) a 
los 6 y 12 meses de seguimiento: 
• 6 meses: a mayor intensidad de dolor, menor es la máxima apertura oral y 
mayor es la puntuación del OHIP-14sp. 
 
• 12 meses: a mayor intensidad de dolor, menor es la máxima apertura oral y 
mayor es la puntuación del OHIP-14sp. La correlación de la máxima apertura 












Correlaciones entre la calidad de vida relacionada con la salud oral, el dolor y la 
máxima apertura oral 
 ρ p 
6 meses 
VAS-OHIP-14sp 0,624 ,001 
VAS-MAO -0,573 ,001 
MAO-OHIP-14sp -0,423 ,002 
12 meses 
VAS-OHIP-14sp 0,578 ,001 
VAS-MAO -0,365 ,008 
MAO-OHIP-14sp -0,301 ,032 
En negrita resultados significativos (p<0,05). 
ρ: coeficiente de correlación Rho de Spearman.  
VAS (escala visual-analógica). 
OHIP-14sp: Oral Health Impact Profile-14 Spanish Version. 
MAO: máxima apertura oral. 
 
 
No se halló ninguna correlación entre la calidad de vida relacionada con la salud oral y 
el tiempo de síntomas (p>0,05). 
 
Evolución de los movimientos de lateralidad 
 
En esta sección se describen los resultados para la evolución en los movimientos de 
lateralidad mandibular, tanto para el lado afecto (lado correspondiente a la ATM 
intervenida) como para el lado contrario (lado contrario a la ATM intervenida). Para la 
lateralidad hacia el lado afecto se realizó un análisis de la varianza bifactorial con 
medidas repetidas en el tiempo, comparaciones por parejas con p-valores corregidos 
por Sidak. Para la lateralidad hacia el lado contrario se realizó un análisis de la varianza 
no paramétrico de Friedman con ajuste mediante corrección por Bonferroni para las 
comparaciones intra-grupo, y la prueba U de Mann-Whitney para muestras 





• Movimiento de lateralidad hacia el lado afecto: 







El grupo control tuvo una media de 6,92 mm (DE: 3,17) en la visita inicial y de 
8,96 mm (DE: 1,96) en la visita de 12 meses. En el grupo test obtuvo una media 
de 6,19 mm (DE: 3,26) en la visita inicial y de 8,69 mm (DE: 2,44) a los 12 meses 
(Tabla 19).  
Se observó una interacción grupo-tiempo no significativa (p>0,05). Se halló una 
influencia del tiempo significativa (p<0,05). No se hallaron diferencias 


















 Media DE Media DE Media DE pᵃ 
Visita inicial 6,92 3,174 6,19 3,262 6,55 3,21 - 
3 meses 8,84 2,192 8,03 2,720 8,44 2,48 ,001 
6 meses 8,84 2,014 8,19 2,713 8,52 2,39 ,001 
9 meses 8,84 1,972 8,46 2,370 8,65 2,17 ,001 
12 meses 8,96 1,968 8,69 2,445 8,83 2,21 ,001 
DE: Desviación estándar. 
En negrita resultados significativos (p<0,05). 
ᵃANOVA bifactorial con medidas repetidas en el tiempo corregido por Sidak, 
diferencia inter-grupo p= ,318 
 
• Movimiento de lateralidad hacia el lado contrario: 
En la siguiente figura se puede observar la distribución en ambos grupos.
 
 
Como se puede observar en la Fig.27, aparecieron tres casos atípicos que 
correspondieron a los mismos pacientes en las diferentes visitas de 
seguimiento.  




En el grupo control se observó una media de 7,2 mm (DE: 2,92) en la visita 
inicial y de 8,68 mm (DE: 2,67) a las 12 meses. En el grupo test se halló una 
media de 5,76 mm (DE: 2,53) en la visita inicial y de 7,76 mm (DE: 2,67) a los 12 
meses (Tabla 20). 
 
Tabla 20 









 Media DE pᵃ Media DE pᵃ Media DE pᵇ 
Visita inicial 7,20 2,929 - 5,76 2,534 - 6,49 2,80 ,113 
3 meses 7,88 2,847 - 7,19 2,191 0,113 7,54 2,53 ,371 
6 meses 7,72 2,806 - 7,15 2,327 0,126 7,44 2,56 ,614 
9 meses 8,40 2,692 - 7,73 2,646 0,002 8,07 2,66 ,382 
12 meses 8,68 2,764 - 7,76 2,672 0,001 8,23 2,73 ,354 
p ͨ ,650 ,001 - 
DE: Desviación estándar. 
En negrita resultados significativos (p<0,05). 
ᵃAnálisis de la varianza no paramétrico de Friedman con ajuste mediante corrección de Bonferroni. 
ᵇPrueba U de Mann-Whitney. 
 ͨ Análisis de la varianza no paramétrico de Friedman. 
 
 
No se hallaron diferencias significativas (p>0,05) en el grupo control. Se 
encontraron diferencias significativas entre la visita inicial y los 9 y 12 meses en 






Evolución de la protrusión mandibular 
 
En este apartado se muestran los resultados para la evolución de la protrusión 
mandibular. Se realizó un análisis de la varianza bifactorial con medidas repetidas en el 
tiempo, comparaciones por parejas con p-valores corregidos por Sidak. Se utilizaron 
los valores obtenidos en la visita inicial como referencia para las comparaciones con las 
demás visitas. 
La media en el grupo control fue de 6,16 mm (DE: 2,46) en la visita inicial y de 7,56 mm 
(DE: 2,06) en la visita de 12 meses. El grupo test tuvo una media de 6,38 mm (DE: 2,46) 
al inicio y de 7,23 mm (DE: 2,50) a los 12 meses. 
La protrusión mínima fue de 1 mm y la máxima de 15 mm en toda la muestra. 
En el total de la muestra se encontraron diferencias significativas entre la visita inicial y 
las demás, excepto con los 3 meses de seguimiento (p<0,05).  
No se observó interacción grupo-tiempo significativa (p>0,05). Se encontró una 
influencia significativa del tiempo (p<0,05). No se observaron diferencias significativas 
entre los grupos (p>0,05). 
Tabla 21 









 Media DE Media DE Media DE pᵃ 
Visita inicial 6,16 2,461 6,38 2,467 6,27 2,44 - 
3 meses 7,04 2,318 6,62 2,801 6,83 2,56 ,219 
6 meses 7,80 2,432 7,12 2,658 7,46 2,55 ,006 
9 meses 7,88 1,986 7,04 2,306 7,46 2,18 ,003 
12 meses 7,56 2,063 7,23 2,503 7,40 2.28 ,006 
DE: Desviación estándar. 
En negrita resultados significativos (p<0,05). 
ᵃANOVA bifactorial con medidas repetidas en el tiempo corregido por Sidak, 





Evolución de la desviación mandibular 
 
En esta sección se describen los resultados evolutivos en la desviación mandibular 
durante la apertura: se utilizaron los valores obtenidos en la visita inicial como 
referencia para las comparaciones con las demás visitas. Se utilizó el análisis de la 
varianza no paramétrico de Friedman con ajuste mediante corrección por Bonferroni 
para las comparaciones intra-grupo, y la prueba U de Mann-Whitney para muestras 
independientes en las comparaciones inter-grupo. 
El valor medio para el grupo control fue de 1,32 mm (DE: 1,14) en la visita inicial y de 
1,24 mm (DE: 1,61) en la visita de los 12 meses. En el grupo test se obtuvo un valor 
medio de 1,23 mm (DE: 1,27) y de 0,92 mm (DE: 1,32) en las mismas visitas (Tabla 22). 
No se encontraron diferencias significativas  entre la visita inicial y las demás en ningún 
grupo, ni entre ellos  (p>0,05). 
 
Tabla 22 









 Media DE Media DE Media DE pᵇ 
Visita inicial 1,32 1,145 1,23 1,275 1,28 1,20 ,730 
3 meses 1,32 1,249 0,77 1,210 1,05 1,25 ,069 
6 meses 0,84 1,179 0,77 1,243 0,81 1,20 ,718 
9 meses 0,96 1,136 0,81 1,266 0,89 1,19 ,393 
12 meses 1,24 1,615 0,92 1,324 1,08 1,47 ,412 
pᵃ ,278 ,072 -  
DE: Desviación estándar. 
ᵃAnálisis de la varianza no paramétrico de Friedman. 







Evolución del dolor a la palpación de la ATM 
 
En este apartado se exponen los resultados obtenidos en la palpación de la ATM. Se 
analizó cada visita de seguimiento respecto a la visita inicial. Se utilizó la prueba exacta 
de Fisher para determinar si en la evolución desde la visita inicial a las demás visitas 
existían diferencias en los cambios en ambos grupos. Posteriormente, se utilizó el test 
de McNemar para analizar las posibles diferencias entre los grupos. 
El 82,4% de los pacientes presentó dolor en la evaluación inicial mientras que el 17,6% 
no refirió dolor. El porcentaje de pacientes con dolor se redujo en todas las visitas, 
siendo el más bajo  el 49% observado a los 6 y 12 meses (Tabla 23). 
En cuanto a los cambios observados, el porcentaje de pacientes que pasó de presentar 
dolor en la evaluación inicial a ausencia de dolor fue 21,6% a los 3 meses, 35,3% a los 6 
y 12 meses, y 27,5% a los 9 meses. Por otra parte, el porcentaje de pacientes que 
continuaron con el dolor de la visita inicial fue 60,8% a los 3 meses, 47,1% a los 6 y 12 
meses, y 54,9% a los 9 meses. No se hallaron diferencias en los cambios entre los 
grupos (p>0,05).  
Tabla23 
Evolución del dolor a la palpación de la ATM 
 





(n=51) pᵇ p ͨ 





































































































































ᵃPrueba de McNemar, valores intra-grupo. 
ᵇPrueba exacta de Fisher. 
ͨ Prueba de McNemar. 




En el global de la muestra, se encontró una menor proporción de pacientes con dolor a 
los 6, 9 y 12 meses respecto a la visita inicial (p<0,05). En el grupo control se halló una 
menor proporción de pacientes con dolor en todas las visitas (p<0,05), mientras que el 
grupo test esta reducción sólo fue significativa a los 6 y 12 meses de seguimiento 
(p<0,05). 
 
Evolución de la posición discal y los signos degenerativos 
 
A continuación, se describen los resultados obtenidos en la evolución de la posición 
discal y los signos degenerativos observados en la IRM, entre la visita inicial y los 12 
meses de seguimiento. El análisis se realizó mediante Test exacto de Fisher y Chi 
cuadrado de Pearson para las comparaciones entre los grupos. 
En la visita inicial el 17,65% de la muestra total presentó un DDcR y el 82,35 % un 
DDsR. En la visita de los 12 meses el 27,45% se corresponde a pacientes con DDcR, el 
64,71% a pacientes con DDsR, y hubo 3 casos en los que se observó una posición discal 
sin desplazamientos. El estado inicial de estos tres casos fue de DDsR.  
En el grupo control se observó que cinco pacientes pasaron de DDsR a DDcR, y dos a 
ausencia de desplazamiento. Los DDcR no cambiaron. 
En el grupo test se encontró que tres casos pasaron de DDsR a DDcR, y un caso pasó de 
DDsR a ausencia de desplazamiento. Tres casos de DDcR evolucionaron a DDsR.  
Hubo un caso en el que la posición discal no fue valorable en la IRM a los 12 meses 
(debido a una insuficiente calidad de imagen). 
En la tabla 24 se observa la distribución de la posición discal por grupos.  







Evolución de la posición discal 
 







n % n % n % 
Visita inicial 
Normal 0 0 0 0 0 0 
DDcR 2 8 7 26,92 9 17,65 
DDsR 23 92 19 73,08 42 82,35 
12 meses 
Normal 2 8 1 3,8 3 5,88 
DDcR 7 28 7 26,9 14 27,45 
DDsR 16 64 17 65,4 33 64,71 
pᵃ  ,381  
DDcR: desplazamiento de disco con reducción 
DDsR: desplazamiento de disco sin reducción 
ᵃTest exacto de Fisher 
 
 
Para el análisis de la evolución de los osteofitos, aplanamientos y geodas subcondrales 
se utilizó la prueba de McNemar para las comparaciones intra-grupo, y la prueba Chi-
cuadrado de Pearson para las comparaciones entre los grupos. 
En relación a la presencia de osteofitos, en el grupo control se observó la aparición de 
siete casos de osteofito a los 12 meses y un caso evolucionó de presencia a ausencia 
de osteofito. En el grupo test se hallaron cuatro casos de aparición de osteofito a los 
12 meses y dos casos en los que hubo un cambio de presencia a ausencia de osteofito.  
No hubo diferencias significativas en ningún grupo (p>0,05). 
En ambos grupos todos los casos que presentaron un aplanamiento de superficies 
articulares inicialmente lo mantuvieron a los 12 meses.  
En el grupo control de los 10 casos que no presentaron aplanamiento, cinco lo 
presentaron a los 12 meses. En el grupo test, 11 casos no presentaron aplanamiento 




No se hallaron diferencias significativas en el grupo control (p>0,05). En el grupo test, 
la proporción de los casos que pasaron de no presentar aplanamiento a sí presentarlo 
resultó significativa (p<0,05). 
En cuanto a la presencia de geodas subcondrales el 15,7% del total de la muestra 
presentó este signo en la visita inicial. En la visita de los 12 meses, las geodas se 
observaron en el 9,8% de los pacientes. En cada grupo, tres pacientes de los cuatro 
que presentaron geodas en la visita inicial no las presentaron a los 12 meses. No se 
hallaron diferencias significativas en ningún grupo (p>0,05). 
No hubo diferencias entre los grupos para ninguna de estas variables (p>0,05). 
En la siguiente tabla se puede observar la evolución de los signos degenerativos 






































































































ᵃPrueba de McNemar. 
ᵇChi cuadrado de Pearson. 





Evolución de los ruidos articulares 
 
En esta sección se muestran los resultados hallados en la evolución de los ruidos 
articulares hasta los 12 meses de seguimiento. En el análisis de los datos se utilizó el 
test de McNemar para analizar las diferencias en los grupos. Se utilizó la prueba exacta 
de Fisher para determinar las posibles diferencias en los cambios desde la visita inicial 
a las demás visitas entre ambos grupos, realizando el análisis por separado para dos 
categorías: click y crepitación. 
Tabla 26 
Evolución de los ruidos articulares 
 





















































































































































































ᵃPrueba exacta de Fisher. 
ᵇPrueba de McNemar. 
 
 
En el total de la muestra se encontró que, en la visita inicial, un 45,1 % de los pacientes 
presentaron clicks articulares, un 13,7% crepitación y el 41,2% ausencia de ruido. A los 
12 meses de seguimiento estos porcentajes fueron de 45,1%, 15,7% y 39,2% 




(p>0,05). No se observaron diferencias significativas en la evolución en el total de la 
muestra ni en ninguno de los grupos (p>0,05). 
 
Evolución del dolor muscular 
 
A continuación se describen los resultados en la evolución de la palpación bilateral de 
los músculos masetero, temporal, pterigoideo interno, vientre anterior del digástrico, 
genihioideo y milohioideo. Se realizó un análisis mediante la prueba exacta de Fisher 
para determinar si en la evolución desde la visita inicial a las demás visitas existían 
diferencias entre ambos grupos. Se utilizó el test de McNemar para analizar las 
posibles diferencias en la muestra global y en cada grupo. 
 
Músculo masetero 
Los resultados obtenidos para el músculo masetero del lado derecho mostraron que 
en la visita inicial un 70,7 % de los pacientes presentaron dolor a la palpación, mientras 
que el 29,3% no presentaron dolor. El porcentaje de pacientes en los que sí se observó 
dolor se redujo al 51,1% a los tres meses, manteniéndose en valores similares a lo 
largo del seguimiento. A los 12 meses el 56,8% de los pacientes referían dolor a la 
palpación de este músculo (Tabla 27). 
Por otra parte, el 27,5% pasaron de presentar dolor a no presentarlo, y el 43,1% 
continuaron refiriendo dolor a los 3 y 6 meses de evolución. A los 9 meses los 
porcentajes fueron de 23,5% y 47,1%, y a los 12 meses 21,6% y 49% respectivamente.  
No se hallaron diferencias en la evolución entre los grupos (p>0,05). 
En el total de la muestra se observó que el porcentaje de pacientes con dolor a la 
palpación fue significativamente mayor en la visita inicial que a los 3 y 6 meses de 







Evolución del dolor en el músculo masetero lado derecho 
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ᵃPrueba exacta de Fisher. 
ᵇPrueba de McNemar. 
En negrita resultados significativos (p<0,05). 
 
 
El análisis de los resultados obtenidos para el músculo masetero del lado izquierdo 
mostró que en la visita inicial un 74,7 % de los pacientes presentaron dolor a la 
palpación, mientras que el 25,3% no presentaron dolor. El porcentaje de pacientes en 
los que sí se observó dolor se redujo al 62,8% a los tres meses, llegando al 56,9% a los 
6, 9 y 12 meses de seguimiento (Tabla 28). 
Por otro lado, el 19,6% pasó de presentar dolor a no presentarlo, y el 54,9% continuó 
refiriendo dolor a los 3 meses. Estos porcentajes fueron del 23,5%  y el  51% para las 
visitas de 6, 9 y 12 meses respectivamente. No se hallaron diferencias en la evolución 
entre los grupos (p>0,05). 
En el total de la muestra se observó que el porcentaje de pacientes con dolor a la 
palpación fue significativamente mayor en la visita inicial comparada con los 6, 9 y 12 
meses de seguimiento (p<0,05). En el grupo control se encontró que el porcentaje de 
pacientes con dolor a los 6 y 9 meses (56%) fue significativamente inferior respecto a 
la visita inicial (84%) (p=0,016).  No se encontraron diferencias en las demás 





Evolución del dolor en el músculo masetero lado izquierdo 
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ᵃPrueba exacta de Fisher. 
ᵇPrueba de McNemar. 




A continuación se pueden observar los resultados obtenidos para el dolor a la 
palpación del músculo temporal, tanto del lado derecho como el izquierdo. 
En cuanto al músculo temporal del lado derecho, en la visita inicial el 45,1 % del total 
de los pacientes presentaron dolor frente al 54,9% que no tuvieron dolor. El 
porcentaje más bajo de pacientes con dolor fue de 31,4% a los 9 meses (Tabla 29).  
Asimismo, a los tres meses de seguimiento el 13,7% de los pacientes pasaron de 
presentar dolor a ausencia de dolor, el 31,4% mantuvieron el dolor a la palpación. A los 
6 y 9 meses, los porcentajes correspondientes fueron 21,6% y 23,5%, y a los 12 meses 
17,6% y 27,5% respectivamente. No se hallaron diferencias en la evolución entre los 
grupos (p>0,05). 
En el grupo control se observó una proporción significativamente menor de pacientes 
con dolor a los 6 y 9 meses (24%) respecto a la visita inicial (48%) (p<0,031). No se 
observaron diferencias en las demás comparaciones intra-grupo. No se encontraron 





Evolución del dolor en el músculo temporal lado derecho 
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ᵃPrueba exacta de Fisher. 
ᵇPrueba de McNemar. 
 
 
Respecto al músculo temporal del lado izquierdo, en la visita inicial el 56,9% del total 
de la muestra mostró dolor frente al 43,1% que no refirieron dolor. El porcentaje más 
bajo de participantes con dolor fue 31,4 % a los 6 meses de seguimiento (Tabla 30). 
Por otro lado, la proporción de pacientes que pasaron de presentar dolor a ausencia 
de dolor (21,6%)  fue la misma a los 3 y 12 meses. Así mismo, el porcentaje de 
pacientes que mantuvieron el dolor de la visita inicial (35,3%) fue el mismo a los 3 y 12 
meses. A los 6 meses, El 31,4% pasaron de referir dolor a ausencia de dolor y el 25,5% 
mantuvieron el dolor inicial. En la visita de los 9 meses, el 27,5%  y el  29,4%, 
respectivamente. No se hallaron diferencias en la evolución entre los grupos (p>0,05). 
La proporción de pacientes con dolor a los 6, 9 y 12 meses, resultó significativamente 
inferior respecto a la visita inicial en el total de la muestra, al igual que en el grupo 
control a los 6 y 9 meses (p<0,05). No se observaron diferencias en las demás 







Evolución del dolor en el músculo temporal lado izquierdo 
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ᵃPrueba exacta de Fisher. 
ᵇPrueba de McNemar. 
En negrita resultados significativos (p<0,05). 
 
 
Músculo pterigoideo interno 
En este apartado se muestran los resultados obtenidos para el dolor a la palpación del 
músculo pterigoideo interno o medial, tanto del lado derecho como el izquierdo. 
En cuanto al músculo pterigoideo interno del lado derecho, el 21,6% de los pacientes 
refirieron dolor a la palpación frente al 78,4% que mostraron ausencia de dolor en la 
visita inicial. El porcentaje más bajo de pacientes con dolor fue de 13,7% 
correspondiente a las visitas de los 3 y 9 meses de seguimiento (Tabla 31). 
En relación a los cambios observados, el 17,6% de los pacientes pasaron de presentar 
dolor a no referirlo, mientras que el 3,9% mantuvieron el dolor de la visita inicial. Estas 
cifras fueron las mismas en las visitas de los 3, 6 y 9 meses. A los 12 meses los 
porcentajes fueron 7,8% y 13,7%, respectivamente. No se hallaron diferencias en la 
evolución entre los grupos (p>0,05). 







Evolución del dolor en el músculo pterigoideo interno derecho 
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ᵃPrueba exacta de Fisher. 
ᵇPrueba de McNemar. 
 
 
En lo referente al músculo pterigoideo interno del lado izquierdo, el 27,5% de los 
participantes presentaron dolor en la visita inicial frente al 72,5% que no refirió dolor. 
Esta proporción fue la misma en la visita inicial y a los 12 meses. El porcentaje más 
bajo de pacientes con dolor fue 15,7% a los 3 meses de seguimiento (Tabla 32). 
En cuanto a los cambios hallados, el 17,6% de los pacientes pasaron de referir dolor a 
ausencia de dolor, y el 9,8% mantuvo el dolor de la visita inicial. Estos porcentajes 
fueron los mismos a los 3, 6 y 9 meses. No se hallaron diferencias en la evolución entre 
los grupos (p>0,05). 










Evolución del dolor en el músculo pterigoideo interno izquierdo 
 





(n=51) pᵃ pᵇ 



























































































































ᵃPrueba exacta de Fisher. 




A continuación se muestran los resultados en la palpación del vientre anterior del 
músculo digástrico, tanto el lado derecho como el izquierdo. 
En lo referente al músculo digástrico del lado derecho, en la visita inicial el 11,8% de 
los pacientes mostraron dolor, frente al 88,2% que no tuvieron dolor. El porcentaje de 
pacientes con dolor se redujo al 9,8% a los 3, 6 y 12 meses (Tabla 33). 
El 9,8% de los pacientes pasaron de presentar dolor a ausencia de dolor a los 3 y 9 
meses, mientras que a los 6 y 12 meses los porcentajes fueron de 11,8% y 7,8% 
respectivamente. La proporción de pacientes que mantuvieron el dolor de la visita 
inicial  fue del 2% a los 3  y 9 meses, ninguno a los 6 meses, y 3,9% a los 12 meses.  
No se hallaron diferencias en la evolución entre los grupos (p>0,05). 







Evolución del dolor en el músculo digástrico derecho 
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ᵃPrueba exacta de Fisher. 
ᵇPrueba de McNemar. 
 
 
Los resultados correspondientes al músculo digástrico izquierdo muestran que el 
19,6% de los pacientes referían dolor en la visita inicial, frente al 80,4% que no lo 
referían. La proporción de pacientes con dolor se redujo al 15,7% a los 3 meses y se 
mantuvo hasta los 12 meses, excepto en la visita de los 9 meses (9,8%) (Tabla 34). 
Por otro lado, el 11,8% de los pacientes pasaron de referir dolor a ausencia de dolor  y 
el 7,8% mantuvieron el dolor inicial a los 3, 6 y 12 meses. Los porcentajes 
correspondientes a los 9 meses fueron 13,7% y 5,9% respectivamente. No se hallaron 
diferencias en la evolución entre los grupos (p>0,05). 










Evolución del dolor en el músculo digástrico izquierdo 
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ᵃPrueba exacta de Fisher. 




En este apartado se muestran los resultados del análisis del dolor a la palpación del 
músculo genihioideo, tanto del lado derecho como el izquierdo. 
En el análisis para el músculo genihioideo del lado derecho, podemos observar que el 
21,6% de toda la muestra refirió dolor a la palpación en la visita inicial frente al 78,4% 
que no mostró dolor. La proporción de pacientes con dolor se redujo en las demás 
visitas, siendo 7,8% el porcentaje más bajo observado a los 6 meses (Tabla 35). 
En cuanto a los cambios observados, el 15,7% de la muestra pasó de presentar dolor a 
ausencia de dolor, mientras que el 5,9% mantuvo el dolor de la visita inicial a los 3 y 6 
meses.  En las siguientes visitas, los porcentajes correspondientes fueron 11,8% y 9,8% 
a los 9 meses, y 13,7% y 7,8% a los 12 meses respectivamente. No se observaron 
diferencias significativas en los cambios entre los grupos (p>0,05). 
En la muestra global se halló una proporción significativamente inferior de pacientes 
con dolor a los 6 meses de seguimiento respecto a la visita inicial (p<0,05). No hubo 






Evolución del dolor en el músculo genihioideo derecho 
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ᵃPrueba exacta de Fisher. 
ᵇPrueba de McNemar. 
En negrita resultados significativos (p<0,05). 
 
 
En lo referente al músculo genihioideo del lado izquierdo, se observó que el 21,6% de 
los pacientes mostraron dolor en la visita inicial frente al 78,4% que no presentaron 
dolor. La proporción de pacientes con dolor se redujo al 13,7% a los 3, 9 y 12 meses, 
siendo el porcentaje más bajo 9,8% a los 6 meses (Tabla 36). 
Por otro lado, el 13,7% de los participantes pasó de presentar dolor a ausencia de 
dolor, mientras que el 7,8% mantuvo el dolor de la visita inicial a los 3 y 6 meses. Los 
porcentajes correspondientes a las visitas de 6 y 12 meses fueron de 11,8% y 9,8% 
respectivamente. No se observaron diferencias significativas entre los grupos (p>0,05). 








Evolución del dolor en el músculo genihioideo izquierdo 
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ᵃPrueba exacta de Fisher. 




A continuación se muestran los resultados obtenidos en el dolor a la palpación del 
músculo milohioideo, tanto el lado derecho como el izquierdo. 
En relación al músculo milohioideo del lado derecho se observó que el 23,5% de los 
pacientes presentaron dolor en la visita inicial, frente al 76,5% que no mostraron 
dolor. El porcentaje de pacientes con dolor se redujo en todas las visitas siendo el 
13,7% el más bajo a los 3 meses (Tabla 37). 
El 13,7% de los pacientes pasó de referir dolor a no tener dolor, y el 9,8% mantuvo el 
dolor de la visita inicial a los 3, 6, 9 y 12 meses. Se encontró que los pacientes que 
pasaron de no tener dolor en la visita inicial a si referirlo a los 9 y 12 meses resultó 
significativamente menor en el grupo test (ninguno) respecto al grupo control (20%) 
(p<0,05).  







Evolución del dolor en el músculo milohioideo derecho 
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ᵃPrueba exacta de Fisher. 
ᵇPrueba de McNemar. 
En negrita resultados significativos (p<0,05). 
 
 
En cuanto al músculo milohioideo del lado izquierdo, el 35,5% de los participantes 
mostraron dolor a la palpación en la visita inicial, mientras que el 64,7% no tuvieron 
dolor. El porcentaje de pacientes con dolor se redujo en todas las visitas siendo el 
13,7% el más bajo a los 3 y 6 meses (Tabla 38). 
Por otra parte, el 25,5% de toda la muestra pasó de presentar dolor a no referir dolor, 
mientras que el 9,8% mantuvo el dolor de la visita inicial a los 3, 6 y 9 meses de 
seguimiento. A los 12 meses los porcentajes correspondientes fueron de 21,6% y 13, 
7% respectivamente. No se hallaron diferencias significativas en los cambios entre los 
grupos (p>0,05). 
La proporción de pacientes con dolor a la palpación fue significativamente menor en 
todas las visitas respecto a la visita inicial en la muestra global. Esta diferencia también 
se observó en el grupo test en todas las visitas, excepto en la visita de los 6 meses. No 






Evolución del dolor en el músculo milohioideo izquierdo 
 





(n=51) pᵃ pᵇ 



























































































































ᵃPrueba exacta de Fisher. 
ᵇPrueba de McNemar. 
En negrita resultados significativos (p<0,05). 
 
 
Resumen del dolor muscular 
 
Para terminar, en esta sección se muestra un resumen de la evolución del dolor 
muscular a la palpación de todos los músculos explorados en la muestra global.  
En la evaluación inicial, el músculo con una mayor proporción de dolor fue el masetero 
seguido del músculo temporal. El lado izquierdo obtuvo un mayor porcentaje de dolor 
en relación al lado derecho en todos los músculos, excepto en el milohioideo, en el que 
se observó la misma proporción en ambos lados. 
En la siguiente tabla se observan los porcentajes de pacientes con dolor en cada visita 


























































































































































































































D: lado derecho; I: lado izquierdo. 
  
Por último, en la muestra global se realizó un análisis mediante la prueba de McNemar 
comparando la proporción de pacientes con dolor en los músculos más afectados 
(masetero y temporal)  en la visita inicial contra los demás músculos. Se consideró la 
presencia de dolor en el músculo del lado derecho o izquierdo. 
De este modo, se observó una proporción de dolor muscular significativamente mayor 
(p=0,001) en el músculo masetero  (90,2%) sobre los demás músculos evaluados. La 
proporción de pacientes con dolor en el músculo temporal (60,8%) resultó 
significativamente mayor que los demás músculos (p<0,05), excepto en la comparación 















Rol del ácido hialurónico en la artroscopia de ATM 
 
Tras revisar la evidencia científica disponible hasta la fecha, se encontró que la eficacia 
de la artroscopia de la ATM como método de tratamiento de los TTM ha sido 
ampliamente probada. Así, el mejor meta-análisis dirigido a la cirugía mínimamente 
invasiva, elaborado por Reston et al. en 2003, concluyó que tanto la artroscopia como 
la artrocentesis de la ATM son procedimientos efectivos en el tratamiento de los 
pacientes con DDsR refractarios a los tratamientos conservadores(152). Estudios 
comparativos de ambas técnicas han demostrado la superioridad de la artroscopia en 
cuanto al incremento de la máxima apertura oral a largo plazo, así como resultados 
similares para ambas técnicas en el control del dolor(114, 153). 
Cuando hablamos de TTM, en nuestro caso de tipo articular, resulta importante 
determinar el diagnóstico certero de la patología. Así, decidimos incluir en la presente 
investigación a pacientes diagnosticados dentro de los estadios III y IV de Wilkes. El 
estadio V de Wilkes fue excluido por tratarse de un estadio de mayor degeneración 
articular que, como señalan algunos estudios(154, 155), en ocasiones supone el uso de 
cirugía abiertas para conseguir resultados similares a los que se obtienen con lisis y 
lavado.  
Hasta el momento, los meta-análisis y las revisiones sistemáticas existentes en la 
literatura científica que evalúan la efectividad del AH en el tratamiento de los TTM han 
mostrado la escasez de estudios con datos fiables que supongan la superioridad de su 
uso en el pronóstico de los pacientes(121, 136), lo que justifica la realización del 
presente estudio.  Se han realizado diversos estudios comparando la artroscopia o la 
artrocentesis de la ATM junto al AH con otras sustancias. Sin embargo, se hallan pocos 
estudios de calidad que evalúen de forma específica el efecto del AH junto a la 
artroscopia de la ATM. 
Por tanto, según las características de las intervenciones investigadas junto al uso del 
AH podemos establecer las siguientes categorías comparativas:  
1. Hialuronato de sodio más artroscopia de la ATM versus artroscopia de la ATM 




2. Hialuronato de sodio más artrocentesis de la ATM versus artrocentesis de la 
ATM sola o con placebo.  
3. Infiltración de hialuronato de sodio versus placebo. 
En la literatura científica desarrollada hasta el momento, únicamente hemos hallado 
dos estudios que comparan la artroscopia de ATM con AH frente a la artroscopia de 
ATM sin AH (Tabla 40), y sólo uno de ellos fue diseñado de forma específica para 
evaluar la utilidad del AH sobre los signos y síntomas del paciente: 
En 1989, McCain et al. elaboraron un ensayo aleatorio, a simple ciego sobre 33 
pacientes que cumplían con los criterios para la artroscopia de la ATM de la AAOMS, 
con un periodo de seguimiento de ocho semanas. Hubo hasta 22 procedimientos 
bilaterales y se presentaron hasta 12 tipos distintos de procedimientos artroscópicos. 
Las artroscopias se realizaron en 33 articulaciones con solución salina de Ringer y 
hialuronato de sodio al 0,5 % (Synvisc, biomatrix, INC., Ridgefield, NJ.), y en 22 
articulaciones se efectuaron sólo con solución salina de Ringer. Durante el 
procedimiento se utilizó el hialuronato como irrigación e infiltración intraarticular. La 
dosis de hialuronato utilizada varió de 1 ml a 5 ml para la infiltración, y de 6 ml a 94 ml 
para la irrigación. A diferencia de nuestro trabajo, en este estudio las comparaciones 
se realizaron en base al número de ATMs en lugar del número de pacientes. El objetivo 
principal de este estudio fue evaluar el posible beneficio del AH sobre a técnica 
quirúrgica y la seguridad en el empleo de esta sustancia. Además, se tuvieron en 
cuenta otras variables como el dolor, el chasquido y la sensibilidad muscular. Al igual 
que ocurre en nuestro estudio, este autor no encontró diferencias significativas entre 
la artroscopia con hialuronato y la artroscopia sin hialuronato en cuanto a las 
puntuaciones de dolor articular o muscular, y la apertura de la boca(112). 
 
Este fue el primer estudio encontrado en el que en el que se comparó la artroscopia de 
la ATM con AH y la artroscopia sin AH, aunque el objetivo principal del estudio era 
determinar el posible beneficio del AH en la técnica empleada y la seguridad de su uso. 
Dentro de las posibles limitaciones de este trabajo, el cegamiento simple empleado  
podría haber interferido en la valoración de los resultados por parte de los 




efectuó en base al número de ATMs y no de pacientes. A diferencia de nuestro estudio 
en el que a pesar de incluir 5 pacientes con ambas ATMs intervenidas, sólo se 
consideró una ATM por paciente, coincidiendo el número de pacientes con el número 
de ATMs intervenidas. 
 
En 2010, Morey-Mas et al.(151) publicaron el segundo estudio de diseño similar. Se 
trata de un ensayo clínico aleatorizado a doble ciego sobre una muestra de 40 
pacientes. En este estudio comparaban la artroscopia de la ATM con AH con la 
artroscopia de la ATM sin AH, basándose en los estadios III y IV de Wilkes,  con un 
período de seguimiento de 6 meses. A pesar de las diferencias en cuanto a 
seguimiento, parámetros analizados y análisis de resultados radiográficos es el estudio 
más similar al nuestro. El hialuronato de sodio utilizado en este caso fue Ostenil mini® 
(Masterfarm Laboratories, Barcelona, España), infiltrando 1 mL de esta sustancia al 
finalizar la intervención.  
 
A diferencia del estudio de McCain et al., en este estudio(151) si se encontraron 
diferencias significativas (p<0,05) a favor del hialuronato de sodio en el dolor articular 
en los días 14 y 84 del seguimiento respecto a la evaluación inicial. Sin embargo, no 
observaron diferencias entre los grupos en la posición discal ni en la apertura máxima 
interincisal. Además, consideraron los datos de seguimiento en el día 14 post-
intervención como las puntuaciones basales de referencia para el análisis comparativo 
con el resto de visitas de seguimiento, para determinar el porcentaje de pacientes que 
mejoraban. Sin embargo,  un dato a recalcar es que dicho estudio fue excluido en una 
revisión sistemática del grupo Cochrane(114), relativa a la artroscopia de la ATM, por 
considerarlo como un ensayo clínico cuasi-aleatorizado.  
 
En términos de intensidad de dolor articular, los resultados obtenidos en nuestro 
estudio a los tres meses de seguimiento difieren de los obtenidos por Morey-Mas et al. 
en los que sí se encontraron diferencias significativas a los 84 días. En cuanto a la 
relevancia clínica de los resultados observados por este autor, se muestra una 
reducción media de 39 puntos en el grupo de hialuronato y de 37 en el grupo control a 




nuestro estudio se obtuvo un reducción media de 2,97 (VAS 0-10) en el total de la  
muestra a los tres meses, una puntuación ligeramente inferior a los 38 (VAS 0-100) 
puntos obtenidos por Morey-Mas et al. a los 84 días. 
 
En la evaluación del día 168, estos autores no encontraron diferencias significativas 
entre los grupos, resultados similares a los encontrados en nuestro estudio a los 6 
meses. En este punto, el grupo del hialuronato de sodio tuvo una reducción en el 
promedio de 43 puntos  y en el grupo sin hialuronato de 38.3 (VAS 0-100) a los 168 
días. Por otra parte, la reducción media hallada en nuestro estudio a los seis meses de 
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ECA: ensayo clínico aleatorizado. N: tamaño muestral AH: ácido hialurónico. DDcR: desplazamiento de 
disco con reducción. DDsR: desplazamiento de disco sin reducción. IRM: imagen de resonancia magnética. 




A partir de los seis meses de seguimiento, las puntuaciones medias de dolor halladas 
en nuestro trabajo en ambos grupos se mantienen por debajo de 3 (VAS 0-10) hasta 
los 12 meses. Estos valores, frecuentemente son considerados en la práctica clínica 
como “dolor leve”. En un espacio temporal más amplio respecto a los anteriores 
estudios, la reducción de 4,08 (VAS 0-10) observada a los 12 meses en el total de la 
muestra respecto a la visita inicial, fue similar a la obtenida en las visitas de los 6 y 9 
meses. 
 
Ambos estudios, McCain et al. y Morey-Mas et al. coinciden en la ausencia de 
diferencias significativas en cuanto a la evolución de la máxima apertura oral, ninguno 
de ellos encontró diferencias entre el grupo de hialuronato y el grupo control. Estos 
resultados coinciden con nuestros hallazgos. Sin embargo, en el estudio de Morey-Mas 
et al.  se encontraron diferencias significativas (p<0,05)  en ambos grupos en los días 
56 y 168, en el total de la muestra estas diferencias fueron observadas a partir del día 
26 hasta el 168. En nuestro estudio estos datos coinciden en los tres meses sólo en el 
grupo control, en el grupo test estas diferencias significativas (p<0,05) sólo fueron 
halladas a partir de los 6 meses. Nuestros datos muestran que estas diferencias 
también aparecen en las demás visitas (6, 9 y 12 meses) en ambos grupos, lo que 
determina que el efecto beneficioso en el aumento de la máxima apertura oral es 
atribuible a la artroscopia y no al uso del AH. Asimismo, hubo un incremento de la 
máxima apertura oral desde los tres meses, alcanzando valores medios por encima de 
los 38 mm en ambos grupos a partir de los 9 meses de evolución. 
 
En relación a la mejoría observada en lo referente a todos los parámetros de 
funcionalidad mandibular, cabe destacar en nuestros resultados una diferencia 
significativa (p<0,05) en el grupo test a los 9 y 12 meses respecto a la evaluación inicial 
en el incremento del movimiento de lateralidad hacia el lado contrario de la ATM 
afectada, es decir, hacia el lado que habitualmente está restringida la movilidad en 
este tipo de movimiento. Esta diferencia no apareció en el grupo control, aunque no 
hubo diferencias entre los grupos (p>0,05). También, cabe destacar el papel de la 
rehabilitación pos-quirúrgica en el restablecimiento de la función articular mediante 




técnicas de forma adecuada podría influir en el restablecimiento de unos correctos 
valores de apertura oral, y demás variables de movilidad mandibular,  compatibles con 
el desarrollo una actividad normal para el paciente. Por ello, resulta recomendable 
incidir en el control del cumplimiento del protocolo de rehabilitación pos-quirúrgica. 
 
La mejoría significativa del dolor, como efecto de la intervención quirúrgica realizada, 
precede a la recuperación de la funcionalidad. Por lo tanto, El papel de la rehabilitación 
es producir una mejoría progresiva de la función. Cabe mencionar que el máximo 
efecto terapéutico observado en nuestro estudio se alcanzó a partir de los seis meses 
en la intensidad del dolor, y a partir de los nueve meses para la máxima apertura oral. 
 
En lo referente a la evolución de la posición discal, los resultados de los dos estudios 
mencionados anteriormente son similares a los hallados en nuestra investigación. En el 
estudio de Morey-Mas et al. el 79,5 % de los pacientes presentaron DDsR en la visita 
inicial, un porcentaje similar al hallado en nuestro estudio (82,35%). Este valor se 
redujo al 64,71% a los 12 meses, mientras que para Morey-Mas et al. fue de 68,4% en 
la visita del día 168. Aunque los datos de nuestra investigación sugieren que los 
cambios fueron más importantes en el grupo control, y con un resultado más próximo 
a la significación, no se obtuvo diferencia en ningún grupo. Tampoco  se observaron 
diferencias significativas entre los grupos en ninguno de los estudios sobre artroscopia 
de ATM y AH (p>0,05), lo que sugiere que el AH no tiene influencia en la posición discal 
tras la artroscopia.   
 
La posición discal en relación a la artroscopia de ATM ha sido evaluada en varias 
investigaciones. Ohnuki et al., en un estudio que comparó diferentes tratamientos 
para los TI en  85 ATMs, todas con DDsR, encontró que sólo el 10% de las 
articulaciones cambiaron de DDsR a DDcR después del tratamiento, las otras 
articulaciones continuaron con DDsR a pesar de la terapia. En el grupo en el que se 
realizó artroscopia de la ATM (32 articulaciones), sólo el 9,4% mostró una evolución 
hacia el DDcR, en el 90,6% restante no hubo cambio. En este estudio no se observaron 
diferencias significativas en estos cambios (p>0,05). Además, estos autores(156) 




después de la artroscopia (p<0,01). Este mismo autor encontró resultados similares en 
otra investigación realizada en 2003, en la que observó que el DDsR estuvo presente 
en la mayoría de ATMs antes y después de la cirugía artroscópica(157). Esto puede 
sugerir que la artroscopia de ATM no mejora necesariamente la posición del DA, y que 
puede avanzar el desplazamiento anterior del disco. Por otra parte, Zhu et al. afirman 
en su estudio sobre 28 ATMs con DDsR una mejoría de la posición discal en 27 de estas 
articulaciones a los 60 días de seguimiento. Sin embargo, no explicaron la posición del 
DA en la evaluación final(158), por lo que el DDsR podría seguir presente. Estos 
hallazgos siguen la línea de los resultados presentados por Moses et al. que 
encontraron que en el 92% de los pacientes (152 ATMs) persistió un desplazamiento 
anterior después de la artroscopia, aunque en el 80% hubo una mejoría en la 
movilidad del DA.  Por tanto, en la mayoría de ATMs con DDsR este tipo de 
desplazamiento sigue presente después de la cirugía artroscópica. Esta circunstancia es 
congruente con los resultados obtenidos en el estudio de Montgomery et al.(159) 
sobre 90 pacientes en los que se realizó artroscopia de la ATM, en el que la posición 
del DA no varió en el 79% de las articulaciones. Como este autor nos sugiere, lo 
interesante de estos datos radica en que la probabilidad de reducción del disco 
después de la artroscopia es baja, sin embargo el reposicionamiento del DA puede no 
ser necesario para el éxito clínico.  
 
Otros autores han relacionado el DDsR anterior con cambios morfológicos a nivel de la 
región retrodiscal en la zona bilaminar. Estos cambios se han descrito como el 
desarrollo de una fibrosis retrodiscal denominada pseudo-disco, que podría estar 
relacionada con la mejoría clínica del paciente. En un reciente estudio, Bristela et 
al.(160) analizaron la formación del pseudo-disco sobre 33 pacientes con DDsR en un 
período de 4 a 8 años. Estos autores encontraron que en el 45% de las ATMs pudo ser 
identificada mediante IRM la formación de una estructura correspondiente al pseudo-
disco, sin embargo el dolor y la apertura oral mejoró en todos los pacientes después 
del tratamiento de forma independiente a la presencia del pseudo-disco. Estos 
hallazgos pueden indicar que el papel del pseudo-disco como factor predictor  de éxito 





En cuanto a los signos degenerativos observados en la IRM, es importante destacar la 
evolución observada hacia el aplanamiento de las superficies articulares en nuestro 
caso. Así, el 58,8% presentó este signo en la evaluación inicial y el 80 % a los 12 meses, 
incluso en el grupo test la proporción de individuos que no presentaron aplanamiento 
al inicio y sí lo presentaron a los 12 meses resultó significativa (p<0,05). Estos datos son 
apoyados por el estudio de Moses et al., en el que se observó que la mayoría de 
cambios en los signos radiográficos posteriores a la artroscopia de ATM involucran el 
aplanamiento de las superficies articulares(161). Frente a estos datos, en 2007 Kurita 
et al. evaluaron la influencia de la artroscopia de ATM  frente a tratamiento no 
quirúrgico en los cambios degenerativos en 33 articulaciones al menos 20 meses 
después del tratamiento. Estos autores no encontraron diferencias significativas entre 
los grupos (p>0,05) en la aparición de cambios degenerativos progresivos. Tampoco 
hallaron diferencia significativa en los cambios de la morfología y tamaño del cóndilo 
mandibular. Así, este estudio sugiere que la evolución degenerativa de las superficies 
articulares no difiere entre la artroscopia y el tratamiento no quirúrgico. En otro 
estudio realizado por Murakami et al.(162), en el que evaluaron el resultado a largo 
plazo después de la cirugía artroscópica en pacientes con TI severo, se informó que en 
el control radiográfico se observaron cambios degenerativos leves o moderados, pero 
no cambios progresivos más graves. En acuerdo con los resultados de los estudios 
mencionados anteriormente, estos resultados apuntan a que la alteración radiográfica 
posterior a artroscopia es leve y no difiere significativamente a la del tratamiento no 
quirúrgico. En base a estos datos podemos señalar que la evolución de las superficies 
articulares de la ATM sigue un curso degenerativo, pero no está claro que exista un 
efecto positivo de la artroscopia o el AH en la reducción de estos cambios 
degenerativos. 
 
Una revisión sistemática publicada en 2003 en el grupo Cochrane(121) concluyó que 
no hay pruebas suficientes, consistentes para apoyar o refutar el uso del AH para el 
tratamiento de pacientes con TTM. En este estudio se recomendó incorporar variables 
de resultado importantes, como datos objetivos acerca de la calidad de vida de los 
pacientes, tiempos de seguimiento superiores a seis meses para establecer los efectos 




metodológicos y resultados incompletos de los estudios existentes. En otra revisión 
sistemática del mismo grupo,  publicada en 2011 se destaca la necesidad de nuevos 
estudios que evalúen la efectividad de la artroscopia en pacientes con TTM con 
evaluación de los resultados después de 1, 3, 6 y 12 meses (o incluso más)(114). 
 
Siguiendo las recomendaciones de estas revisiones, nuestro estudio se diseñó con un 
período de seguimiento más amplio (12 meses) que el de los estudios de McCain et al. 
y Morey-Mas et al., un tamaño muestral más amplio (n=51) que los dos estudios 
anteriores, un triple cegamiento, se implementó una forma de ocultación de la 
asignación aleatoria y se incluyó un análisis de la evolución calidad de vida para ayudar 
a determinar el efecto verdadero de las intervenciones sobre los pacientes (Tabla 40). 
Debido a estas características, nuestro estudio podría suplir las posibles carencias de 
los dos estudios anteriores que evalúan el papel del AH junto a la artroscopia de ATM. 
 
Por otro lado, el papel del AH junto la artrocentesis de la ATM ha sido más estudiado 
en la literatura científica. Encontrándose varios estudios que evalúan el uso del AH y la 
artrocentesis de ATM, con un período se seguimiento mayor. 
 
Así, un grupo turco asentado en la Universidad de Gazi  realizó un ensayo clínico 
aleatorizado(163) con 24 meses de seguimiento, encontrando diferencias significativas 
a favor del hialuronato de sodio con artrocentesis comparado con artrocentesis más 
placebo en la máxima apertura bucal, en los movimientos laterales de los 9 a los 24 
meses y en la intensidad del dolor desde el mes 2 hasta los 24 meses en pacientes con 
DDsR y DDcR. En definitiva, los resultados fueron mucho más satisfactorios para el 
grupo artrocentesis más hialuronato. En 2004, Guarda-Nardini et al.(164) compararon 
3 ciclos de artrocentesis junto a la solución de Ringer con  5 ciclos de infiltración de AH. 
Estos autores encontraron mejores resultados con una diferencia significativa a favor 
del AH en el dolor, en la capacidad masticatoria, en la limitación funcional y en la 
eficacia del tratamiento.  
 
En relación al uso del AH infiltrado directamente en la ATM (sin artroscopia ni 




de AH con la infiltración de placebo (suero salino). Así, Kopp et al.(165) en su estudio 
realizaron 2 infiltraciones de AH en el grupo test y dos infiltraciones de suero salino en 
el grupo control. No encontraron cambios significativos en cuanto a la intensidad del 
dolor entre ambos grupos a las 4 semanas de seguimiento.  
 
En 2010, Tang et al.(166) estudiaron sobre 40 pacientes el efecto del hialuronato de 
sodio sobre componentes principales del sistema activador del plasminógeno: 
urokinasa-tipo activador del plasminógeno (uPA), receptor soluble uPA, inhibidor-1 del 
activador del plasminógeno. En este caso sí hubo diferencias significativas en el dolor 
pos-infiltración, evaluado mediante una VAS (0-10), a favor del grupo de hialuronato 
de sodio. Además, se encontró una correlación estadística (p<0,05) entre la 
disminución de la intensidad del dolor y los cambios en los niveles del uPA mediante el 
coeficiente de correlación de Spearman (0,63) una semana pos-intervención.  
 
Es importante subrayar el trabajo realizado por Bertolami et al.(167), en el que se  
hallaron diferencias significativas a favor del hialuronato de sodio en relación a la 
mejoría del dolor, al índice de Helkimo y en la movilidad mandibular en los DDcR en un 
período de seguimiento de 6 meses. Por otro lado, Hepguler et al.(168) realizaron 2 
infiltraciones de AH o suero salino en pacientes con DDcR. Estos autores encontraron 
diferencias significativas en el grupo test en los meses 1 y 6 posteriores al 
procedimiento, en el grupo control no hubo diferencias significativas salvo para la 
intensidad del dolor. En las comparaciones entre ambos grupos hallaron diferencias 
significativas a favor del AH para todas las variables estudiadas. 
 
En la siguiente tabla se exponen las características de los estudios que evalúan el papel 
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disfunción de Helkimo 
DDcR 
ECA: ensayo clínico aleatorizado. N: tamaño muestral AH: ácido hialurónico. DDcR: desplazamiento de 
disco con reducción. DDsR: desplazamiento de disco sin reducción. IRM: imagen de resonancia 
magnética. TI: trastornos internos. OA: osteoartrosis. 
 
En cuanto al tipo y dosificación del hialuronato de sodio empleado en los diferentes 
estudios, existe una amplia variedad, lo que hace muy difícil la comparación de dichos 
estudios con la presente investigación. En las investigaciones anteriormente 
mencionadas se emplearon hasta 7 tipos de AH de un peso molecular entre 500 kDa 
(bajo peso  molecular) y 2.000 kDa (alto peso molecular), en dosis entre 0,5 y 5 ml por 




media (1 a 5 ml por infiltración)(112); Ostenil Mini® (Masterfarm Laboratories, 
Barcelona, España)(151); Hyartil® 10 mg/ml 0,7 ml (Pharmacia AB, Uppsala, 
Suecia)(165); Hyalgan® (Fidia SpA, Abano T., Italia) de 500-700.000 Da, 20 mg/2 ml, 2 
ml(164); Sofast® (Bausch & Lomb Freda Corp., Jinan, China) 1.500-2.500 kDa(166); AH 
10 mg/ml 1,500-2.000 kDa (MedChem Products, Woburn, MA, Estados Unidos)(167); 
Orthovisc® (Anika Research Inc, Woburn, MA, Estados Unidos) 15 mg/ml, 1 ml(163) y 
0,5 ml(168).  
 
Otro punto a considerar es el protocolo de las intervenciones realizadas. En todos los 
estudios se llevó a cabo el procedimiento en el espacio articular superior. Algunos 
investigadores sugieren la eficacia del uso de AH de alto peso molecular (7.000 kDa), 
dado que cuanto mayor es el peso molecular del AH mayores son las propiedades 
viscoelásticas de la molécula (135, 169). 
 
Por las razones enunciadas anteriormente se decidió utilizar en nuestro estudio un AH 
estabilizado de elevado peso molecular (7000KDa) y una concentración de 20 mg/mL 
(Durolane SJ®, Zambon S.A.U, Barcelona) en una única infiltración al final del 
procedimiento. Se trata de un producto que actúa como lubricante viscoelástico, 
transparente, estéril, que se degrada en el cuerpo por la misma vía metabólica que el 
ácido hialurónico endógeno, y con una vida media aproximada de cuatro semanas 
(Ficha técnica, Anexo III). Únicamente hemos encontrado referencia a la utilización de 
este producto en el tratamiento de los TI de la ATM en un estudio en el que se utilizó 
como coadyuvante a la artrocentesis en una única infiltración(135), con un 
seguimiento de seis meses. En este caso, en concordancia con los resultados obtenidos 
en nuestra investigación, no se hallaron diferencias significativas (p<0,05) respecto a la 
artrocentesis de ATM más AH  (Sinovial®) de medio peso molecular (1200 KDa). Sin 
embargo, el empleo de este producto ha sido ampliamente estudiado en el 
tratamiento de otras articulaciones como rodilla(170), pulgar(171), cadera(172), 
tobillo(173), etc. Una de las investigaciones más representativas en OA de rodilla fue la 
llevada a cabo por Altman et al. en 2004(174), quienes realizaron un ensayo clínico 




sobre 347 pacientes con OA de la rodilla. Se trató de un estudio realizado en 18 
centros. Se comparó una sola infiltración de AH  Durolane (60 mg) con una infiltración 
de solución salina. Los autores encontraron que los resultados de los índices clínicos 
empleados y la calidad de vida mejoraron en ambos grupos,  pero no se hallaron 
diferencias entre los grupos.  Estos autores informaron que la eficacia observada 
puede haber sido confundida por la inclusión de pacientes con OA de otras zonas, ya 
que efectuaron un análisis basado solo en pacientes con OA de rodilla en el que se 
mostró una mejor respuesta a Durolane® que al placebo. En lo relativo a la calidad de 
la metodología empleada, el estudio obtuvo buenas puntuaciones y fue descrito como 
de bajo riesgo de sesgo en una revisión del Grupo Cochrane(175). Esta misma revisión 
concluyó que los resultados obtenidos apoyan que el uso de AH es superior frente a 
placebo en el tratamiento de la OA de rodilla. A la vista de nuestros resultados parece 
que el beneficio adicional obtenido por el uso del AH no es tan importante como el 
observado en otras articulaciones como la rodilla. 
 
En la mayoría de los estudios  sobre ATM analizados(151, 163, 164, 166-168) se hallan 
diferencias significativas a favor del AH en la disminución de la intensidad del dolor 
(VAS) a corto plazo para al menos un tipo de trastorno intracápsular. Cabe destacar 
que sólo un estudio(163) evaluó y encontró estas diferencias significativas a favor del 
AH a largo plazo (24 meses) en la intensidad del dolor, sin embargo la intervención 
realizada fue artrocentesis. Los demás estudios sobre artrocentesis o infiltración 
directa solo aportaron datos hasta los 6 meses de evolución. Tres estudios(164, 166, 
167)  observaron la utilidad del AH en la artrocentesis de ATM en pacientes con OA, y 
solo Guarda-Nardini et al.(164) y Bertolami et al.(167) encontraron diferencias 
significativas a favor del AH en la máxima apertura bucal, la limitación funcional, y en 
otras variables como la percepción del paciente de la eficacia del tratamiento.  
 
Estos datos deberían ser interpretados con cautela puesto que son diversos los 
factores que podrían afectar a la validez de los resultados obtenidos en los estudios: 
una gran variabilidad en los criterios diagnósticos (estadios de Wilkes, criterios clínicos, 
índice de Helkimo, etc.), el uso de índices que agrupan variables para medir los 




clínica mejora o empeora; la técnica de la intervención (tipo y técnica de la 
intervención)(176), el tamaño muestral (reducido en la mayoría de estudios), 
diferentes marcas comerciales del producto utilizado, variaciones en la concentración 
y en el peso molecular del AH empleado, protocolos de las intervenciones, defectos en 
la metodología del estudio (principalmente datos incompletos en el método de 
asignación aleatoria y ausencia de procedimientos de ocultación de la asignación de los 
pacientes a los grupos). Por tanto, las posibles limitaciones de los estudios existentes 
podrían estar sesgando el efecto del AH sobre la artroscopia de la ATM, por lo que sus 
conclusiones deberían interpretarse con cautela.  
 
Otro punto a considerar es el espacio articular en el que se infiltra el AH. A pesar de 
que la mayoría de procedimientos se realizan habitualmente en el espacio articular 
superior, algunos estudios(177) han informado de resultados a favor de la infiltración 
del AH en el espacio articular inferior o en ambos espacios articulares, en la reducción 
de la intensidad del dolor y en el aumento de la máxima apertura bucal en pacientes 
con DDsR y signos de OA(176, 178). En este contexto, una teoría propuesta para 
justificar la intervención en el espacio articular inferior (177) es que dicha infiltración 
del AH en este espacio podría aportar una mejor remodelación ósea del cóndilo 
mandibular y una mejora en la movilidad mandibular. En relación a la artroscopia de 
ATM, González-García et al.(179) reportaron recientemente la realización de este 
procedimiento en un paciente en el espacio articular inferior sugiriendo la influencia 
del estado del revestimiento sinovial en este espacio en la persistencia de los síntomas 
en pacientes con TI. En nuestro estudio el procedimiento se realizó en el espacio 
articular superior debido a que, habitualmente, durante la artroscopia de la ATM sólo 
se obtiene un control visual directo de este espacio (excepto en casos de perforación 
discal). Por otra parte, con esta técnica artroscópica habitualmente se tratan 
patologías intracápsulares que afectan al espacio articular superior (dónde se produce 
el movimiento de traslación del cóndilo), si bien es cierto que el espacio articular 
inferior podría estar también alterado. 
 
Así, los resultados obtenidos en los estudios que evalúan el AH junto con artrocentesis 




intervención de una artrocentesis o de una infiltración directa no es comparable a la 
artroscopia de ATM. La artroscopia, además de permitir la eliminación de mediadores 
proinflamatorios presentes en el líquido sinovial de las ATMs afectadas mediante el 
lavado, también posee la capacidad de romper las adherencias mediante el aumento 
de la presión intraarticular y la movilización del disco articular(180). Esto hace que los 
resultados no sean extrapolables de una técnica a otra. Por tanto, se trata de 
procedimientos diferentes que precisan ser estudiados por separado.  
 
En la literatura se han descrito diferentes efectos adversos en la cirugía mínimamente 
invasiva de ATM(150). De este modo, en el estudio de González-García et al. sobre 670 
ATMs los autores informaron de la aparición de complicaciones  tras la artroscopia 
como la lesión del nervio aurículotemporal (un caso), la laceración del conducto 
auditivo externo (0,3%), las alteraciones visuales  (un caso) o la paresia del nervio facial 
(0,6%)(117, 150). La tasa de complicaciones global encontrada es del 1,34% para la 
artroscopia de la ATM, en dicho estudio. Al igual que ocurre en nuestro estudio, los 
efectos adversos informados en los trabajos comentados anteriormente aparecieron 
tanto en el grupo del AH como en el grupo control, lo que apunta al procedimiento 
quirúrgico como causa del evento adverso. En este ámbito, Morey-Mas et al.(151) 
informaron de 5 pacientes en los que se presentaron efectos adversos como dolor de 
oídos y ruidos articulares. Por otra parte, McCain et al.(112) no encontraron 
diferencias entre los grupos en cuanto a efectos adversos, pero no especificaron su 
naturaleza ni cantidad. En nuestro caso, hasta 20 pacientes (39,2%) presentaron algún 
tipo de efecto adverso, siendo el más frecuente la extravasación de solución de lactato 
de Ringer con 13 casos, correspondientes a un 65% del total de eventos adversos. Por 
otro lado, la extravasación del fluido de irrigación, aunque se describe como un evento 
adverso, resulta un acontecimiento frecuente asociado a la artroscopia de ATM. Todos 
los casos fueron considerados de severidad leve y su resolución fue completa. 
Calidad de vida relacionada con la salud oral 
 
Debido a que ni los estudios de McCain et al. y Morey-Mas et al., ni en los demás 




encontrados en la literatura, se encontraron datos acerca de la calidad de vida 
relacionada con la salud oral de estos pacientes, decidimos incorporar esta variable 
como medida objetiva de resultado mediante el cuestionario OHIP-14sp. 
 
Los estudios clínicos apuntan que las patologías médicas  de tipo crónico tienen 
efectos negativos muy importantes en la calidad de vida de los pacientes. En pacientes 
con TTM, la presencia de este dolor orofacial y la limitación de la función mandibular 
tienen un impacto negativo en la calidad de vida. Por tanto, este dolor crónico 
frecuentemente conduce a diferentes trastornos psicológicos como son la depresión, 
el estrés, ansiedad, deterioro social, disminución de la capacidad de trabajo, o 
discapacidad física. En los peores casos, incluso esto puede provocar una incapacidad 
total(139). En una reciente revisión sistemática, Bitiene et al.(139) evaluaron los 
estudios publicados acerca de la calidad de vida en pacientes con TTM. En 10 de los 12 
estudios incluidos en esta revisión se encontró asociación entre los TTM y una baja 
calidad de vida(181-187). Incluso uno de estos estudios encontró que los pacientes con 
artralgia, osteoartritis u OA tienen una calidad de vida menor que los pacientes con 
desplazamiento discal o dolor miofascial(185). Algunos de los síntomas más frecuentes 
en pacientes con TTM fueron: dolor crónico, incapacidad física y trastornos 
emocionales, pérdida de energía, depresión, ansiedad, problemas de salud general, 
absentismo laboral, etc. Estos autores concluyeron que los TTM se correlacionan 
directamente con una peor calidad de vida. Aunque los estudios incluidos en esta 
revisión utilizaron hasta seis cuestionarios para evaluar la calidad de vida (OHIP-14, 
Short Form 36 Medical Outcomes Study,  WHOQOL-BREF – The World Health 
Organization Quality of Life questionnaire-, Hospital Anxiety and Depression Schedule, 
EuroQol-5 Dimension, V-RQOL protocol), los métodos de evaluación más utilizados 
fueron los cuestionarios SF-36 (empleado en 5 ensayos clínicos) y OHIP-14 (utilizado en 
4 de los ensayos clínicos). 
Los datos aportados en este estudio se correlacionan con los hallados en otra revisión 
sistemática publicada en 2010 en la que Dahlström y Carlsson(137) observaron que el 




estudios realizados en años posteriores (entre 1989 y 2009), en este caso, la 
herramienta de evaluación más utilizada fue el cuestionario OHIP-14.  
En ambas revisiones se aprecia una correlación directa entre los TTM y una baja 
calidad de vida. Además, en acuerdo con los resultados obtenidos en nuestro estudio, 
se estableció que existe esta correlación directa entre los casos más severos de TTM y 
los datos de calidad de vida más baja. Así, aquellos pacientes que presentan una mayor 
intensidad de dolor, una mayor incapacidad para desarrollar sus actividades 
profesionales y personales, parecen tener una peor percepción de su salud oral, algo 
que además empeora en función de la duración de la patología(146). 
Una vez revisada la literatura científica sobre artroscopia de la ATM no hemos 
observado publicaciones que correlacionen los efectos de la artroscopia y el AH con los 
diferentes ítems sobre calidad de vida recogidos en los diferentes cuestionarios. 
Nuestro estudio podría ser el primero que aporta datos de la calidad de  vida 
relacionada con la salud oral de estos pacientes.  
Los resultados obtenidos en nuestra investigación muestran una reducción en las 
puntuaciones medias del OHIP-14sp en ambos grupos. Por tanto, la artroscopia de 
ATM con AH y sin AH se asoció con una mejor la calidad de vida relacionada con la 
salud oral a medio (6 meses) y largo plazo (12 meses). Además, se estableció una 
correlación entre una mayor intensidad del dolor, menor apertura oral y menor calidad 
de vida, a los 6 y 12 meses. Estos resultados son similares a los publicados por Su et 
al.(188) en su estudio sobre 111 pacientes, utilizando la versión china del OHIP-14 
(OHIP-C14), con un seguimiento de 6 meses, en el que determinó que la OA tiene un 
efecto negativo en la calidad de vida relacionada con la salud oral. Estos autores 
encontraron que las puntuaciones del OHIP-C14 llegaron a niveles normales a corto y a 
largo plazo después de la intervención (artrocentesis). 
Patología muscular, bruxismo y factores psicológicos 
 
Dentro de las limitaciones de la presente investigación, existen otras variables que 




crónicos. Por tanto, resulta recomendable determinar la posible influencia de los 
siguientes factores en los resultados de futuros estudios: 
 
Dolor muscular 
Dentro de los dos estudios que analizan la artroscopia de ATM con AH y sin AH, sólo el 
estudio publicado por McCain et al. incluyó el dolor muscular como medida de 
resultado. Sin embargo, no se hallaron diferencias significativas entre los grupos(112).  
En nuestro estudio se presentan los resultados de la evolución del dolor muscular a la 
palpación de diferentes músculos masticadores. Aunque la en la evaluación inicial 
estaba previsto el uso de contracciones isométricas, no fue posible su realización por 
limitaciones inherentes al espacio disponible en la exploración, utilizándose 
únicamente la palpación muscular. Por este motivo no fue posible obtener datos 
acerca del dolor del músculo pterigoideo externo, al ser un músculo profundo. 
 Es importante mencionar que se observó una mayor proporción de pacientes con 
dolor en la evaluación inicial en los músculos maseteros (90,2%) y temporales (60,8%), 
respecto a los demás músculos estudiados. Por otra parte, no se encontraron 
diferencias significativas entre los grupos en los cambios en ningún músculo (p>0,05), 
excepto en el músculo milohioideo del lado derecho en el que se encontró en el grupo 
test una menor proporción de pacientes que pasaron de ausencia de dolor a presentar 
dolor a los 9 y 12 meses (p<0,05). En lo relativo a la evolución del total de la muestra, 
se observó una proporción significativamente inferior (p<0,05) de pacientes que 
presentaron dolor  durante distintas visitas de seguimiento respecto a la visita inicial, 
tanto para el músculo masetero (ambos lados) como para el músculo temporal 
izquierdo, genihioideo derecho, y milohioideo derecho. Por tanto, aunque de forma 
preliminar, los datos sugieren un efecto positivo de la artroscopia en la reducción de 
pacientes que presentan dolor muscular, aunque no del AH. 
Aunque pocos estudios hacen referencia al dolor muscular en pacientes intervenidos 
de artroscopia de ATM, nuestros resultados son consistentes con los hallados por 




palpación muscular se redujeron tras la artroscopia de ATM en pacientes 
diagnosticados de bloqueo cerrado crónico, sin embargo el tamaño muestral 
empleado fue muy reducido (n=10) y las diferencias sólo fueron significativas en la 
sensibilidad muscular (p<0,05). Resultados similares fueron obtenidos por Holmlund et 
al.(190), en una investigación realizada sobre pacientes diagnosticados de bloqueo 
cerrado crónico tratados mediante lisis y lavado, afirmaron que el dolor muscular 
pareció disminuir en un período de seguimiento de un año. Aunque, el número de 
pacientes intervenidos mediante artroscopia en este estudio, también fue reducido 
(n=10). 
En la presente investigación las diferencias observadas en el total de la muestra, así 
como en el grupo control en los músculos maseteros y temporales, y en el grupo test 
en el músculo milohioideo podrían ser explicadas debido a que el tamaño muestral 
empleado es reducido para analizar este tipo de cambios en el dolor muscular, por lo 
que resulta aconsejable utilizar muestras mayores para obtener resultados más fiables. 
Resulta importante tener en cuenta la posible influencia de la patología muscular en 
los resultados. En este sentido, algunos autores como Blanco-Aguilera et al. y Bush y 
Harkins sugieren que los TTM de tipo muscular tienen una mayor influencia en la 
disminución de la calidad de vida de estos pacientes(146, 191). En otro estudio 
realizado recientemente sobre 224 pacientes tratados mediante artroscopia de ATM, 
Ulmner et al.(192) relacionaron la sensibilidad a la palpación bilateral de la 
musculatura masticatoria y las comorbilidades psiquiátricas con resultados no exitosos 
en pacientes en los que se realizó lisis y lavado. 
Estos resultados deben ser interpretados con cautela ya que existe una amplia 
variedad de trastornos de dolor crónico, incluyendo el dolor miofascial(38), que 
podrían estar presentes e influir tras la artroscopia(192). Por este motivo, es 
recomendable incluir en los estudios criterios diagnósticos fiables para determinar 
específicamente el tipo de patología muscular y su posible influencia en los resultados, 






Actualmente existe un gran interés por este trastorno y su papel en los TTM. Según 
Lobbezoo et al. el bruxismo del sueño es una activación rítmica estereotipada de los 
músculos masticatorios, que se caracteriza por el rechinamiento y/o el apretamiento 
de los dientes y/o el empuje de la mandíbula durante el sueño(193).  El bruxismo del 
sueño  se ha clasificado como un trastorno del movimiento mediado centralmente. La 
actividad puede ocurrir durante el sueño (bruxismo del sueño) o durante la vigilia 
(bruxismo de vigilia)(193). La fisiopatología de este trastorno es desconocida, se 
considera multifactorial con asociación al sistema nervioso central(194). 
Estudios previos han señalado la existencia de asociación tanto de bruxismo del sueño 
como bruxismo de vigilia con los TTM dolorosos, incluso se ha sugerido un efecto 
aditivo, en el que la presencia de una forma de bruxismo amplifica a la otra(195, 196). 
Algunos autores han referido que el bruxismo puede interferir de forma importante en 
la calidad de vida a través de alteraciones dentales y orofaciales como la sensibilidad y 
el dolor de los músculos masticatorios, el desgaste de los dientes, el dolor de cabeza y 
los TTM(193, 194). Incluso, el bruxismo del sueño podría estar asociado con un 
impacto negativo en calidad de vida relacionada con la salud(196).  Por otra parte, los 
estudios publicados en los últimos años describen el rol de factores psicológicos como 
el estrés y la ansiedad en la etiología del bruxismo de vigilia(194, 197, 198). 
En ninguno de los estudios encontrados que evalúan el papel del AH junto a la cirugía 
mínimamente invasiva de la ATM se considera el posible efecto del bruxismo, del 
sueño o de vigilia, a pesar de que existen herramientas diagnósticas basadas en la 
anamnesis y el examen clínico, cuestionarios de auto-informe, grabación 
polisomnográfica, o incluso mediante grabaciones de audio y video(193). 
Factores psicológicos 
Dentro de las variables que pueden tener una influencia importante en los TTM los 
aspectos psicosociales, como señalan algunos estudios(181, 199), son esenciales para 
analizar el dolor orofacial. Algunos autores señalan que el dolor no es un elemento 




mismo, estos aspectos psicológicos, sociales y biológicos no pueden disociarse cuando 
se analiza un fenómeno complejo como el dolor crónico(146, 183). 
Otros estudios han relacionado la calidad de vida con condiciones psicológicas 
presentes en pacientes con TTM, fundamentalmente a través de la depresión y la 
somatización(181). De este modo, los factores psicológicos y conductuales han 
mostrado una asociación moderada con otros trastornos relevantes como el bruxismo 
del sueño(201). Por lo tanto, se sugiere una mayor evaluación de la presencia o 
ausencia de estas variables psicológicas en futuros estudios para determinar su posible 
influencia en los resultados. 
Por último, cabe mencionar que existen varias circunstancias que tienen influencia en 
la evolución de la patología articular temporomandibular a lo largo del tiempo. Así, en 
el curso evolutivo de los TTM intracápsulares, varios factores podrían mejorar el 
estado funcional de la ATM. Los cambios naturales en los síntomas con el transcurso 
del tiempo y la regresión hacia una funcionalidad normal son fenómenos frecuentes. 
Otras circunstancias como el uso de dispositivos oclusales, fármacos, técnicas de 
fisioterapia, la disminución de las parafunciones, etc. podrían inducir mejoría en los 
signos y síntomas. Debido a esto, es importante controlar todas las variables que 
pueden tener influencia en los resultados mediante herramientas diagnósticas fiables y 
validadas. 
Limitaciones de la investigación 
A pesar de intentar suplir los diferentes defectos metodológicos de estudios previos, 
como la aleatorización, el cegamiento o la ocultación de la asignación aleatoria, existen 
varios aspectos que podrían interferir en los resultados del presente estudio. El 
tamaño muestral empleado podría ser uno de ellos, este se realizó en base a un 
estudio anterior (Morey-Mas et al.,2010) el cuál informó de resultados significativos en 
la reducción media del dolor articular a favor del AH sobre 40 participantes, por lo que 
se decidió incrementar este tamaño muestral en un 50% (20 participantes). Sin 
embargo, esto no fue posible debido a la imposibilidad de extender demasiado el 
estudio hasta alcanzar el tamaño previsto, incluyendo finalmente 54 pacientes en la 




estadístico para el cálculo del tamaño muestral podría haber influido en los resultados 
obtenidos existiendo la posibilidad de contar con un tamaño muestral insuficiente para 
hallar diferencias entre los grupos de estudio. Otros factores cuya influencia no fue 
determinada en nuestra investigación y que podrían haber interferido en los 
resultados de la misma, podrían incorporarse en futuros estudios. Dentro de estos se 
encuentran diferentes condiciones como alteraciones psicosociales, bruxismo, criterios 
diagnósticos para patología muscular, medidas de autocuidados realizadas por los 
pacientes, etc. 
En relación a la originalidad del estudio, el uso del AH como terapia adyuvante a la 
artroscopia de ATM es un procedimiento instaurado hace décadas, pero abordado de 
forma insuficiente e inadecuada hasta la actualidad. Por este motivo, se requería la 
realización de ensayos clínicos aleatorizados y controlados con un mejor método que 
los estudios existentes hasta el momento, centrando la atención en la técnica 
quirúrgica concreta para la cual se busca un incremento en su efecto terapéutico. La 
relevancia clínica de los resultados obtenidos, a pesar de no hallarse diferencia 
significativa en el empleo del AH en nuestro caso, es importante ya que informa (tanto 
al clínico como al paciente) sobre la ausencia de beneficio observado de esta sustancia 
para nuestra muestra y en términos de las variables estudiadas. Estos resultados, junto 
con los de estudios anteriores (McCain et al,1989; Morey-Mas et al.,2010), se traducen 
en la ausencia de pruebas sólidas y suficientes que justifiquen el empleo de esta 















A continuación, se exponen las conclusiones acordes a los objetivos planteados 
excepto para la conclusión 5 la cual se sustentó en un análisis adicional: 
1. Los resultados de este estudio clínico aleatorizado sugieren que el uso del AH 
como coadyuvante a la artroscopia de ATM no aporta ningún beneficio 
adicional a la artroscopia en el tratamiento de los TI comprendidos en estadios 
III y IV de Wilkes en la reducción de la intensidad del dolor a partir de tres 
meses de seguimiento. 
 
2. El uso del AH como coadyuvante a  la artroscopia de ATM en el tratamiento de 
los TI  comprendidos en estadios III y IV de Wilkes no aporta ninguna mejoría 
en la máxima apertura oral a partir de tres meses de evolución. 
 
3. No parecen existir diferencias significativas en los cambios en la posición discal 
tras la artroscopia de ATM con o sin AH en pacientes diagnosticados de TTM en 
estadios III y IV de Wilkes. 
 
4. No se han encontrado diferencias significativas en la mejora de la calidad de 
vida relacionada con la salud oral entre la artroscopia de ATM con o sin AH, en 
pacientes con TI en los estadios III y IV de Wilkes a para 6 y 12 meses de 
seguimiento.  
 
5. La calidad de vida relacionada con la salud oral de los pacientes con TTM en 
estadios III y IV de Wilkes se correlaciona con dolor de intensidad elevada y  
apertura oral reducida. 
 
6. Los datos observados sugieren que no existe diferencia en los efectos adversos 
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Oral Health Impact Profile (OHIP) 
 
Full name of the questionnaire 
      Oral Health Impact Profile  
Author(s) 
      Gary Slade  
Abbreviated name of the questionnaire 
      OHIP  
Objective 
      To measure self-reported dysfunction, discomfort and disability attributed to oral 
conditions  
Pathology 
      Oral health Disease 
Type of instrument  
      Generic oral health 
      Quality of life  
Population 
      Adult  
Mode of administration 
      Self-administered  
Number of items 
      Original: 49 
      Short form: 14  
Original language 
      English for Australia List of existing translations 
      Chinese, Finnish, French, German, Hebrew, Japanese, Portuguese for brazil, 
Sinhalese for Sri Lanka, Spanish, Swedish  
Existence of a database 
      No  
Time recall 
      Original: during the last year 





Cuestionario OHIP-14sp. ORAL HEALTH IMPACT PROFILE-Spanish Version 
Piense en el último año (últimos 12 meses) y responda con qué frecuencia su boca, dientes o dentaduras 
le han generado alguna de las siguientes situaciones: 
 
 






     
Sensación de 
mal sabor 
     
Sensación de 
molestia o dolor 
     
Incomodidad a la 
hora de comer 
     
Timidez      





     
Interrupción de 
comidas 
     
Tensión o 
ansiedad 
     
Vergüenza o 
lástima 




     




     
Sensación de 
tener una vida 
menos 
satisfactoria 
     
Totalmente 
incapaz de llevar 
una vida normal 







Fichas de recogidas de datos 
Ficha de recogida de datos clínicos 
        Fecha:         
  Paciente:               
           
  Edad    ATM Dcha Izda    
              
  Sexo H/M          
           
  Parafunción:               
           
  Exploración inicial  3 m.  6 m.  9 m. 12 m    
  Dolor              
  Apertura              
  Desviación               
  Lateralidad              
  Protrusión              
  Ruidos              
  Palpación ATM              
           
  Oclusión         
  Sobremordida          
  Resalte          
  Ausencia molares          
  Mordida abierta          
  Mordida cruzada          
           
    III IV V     
  Estadio de Wilkes           
                  
























 Normal Desplazamiento con reducción Desplazamiento sin reducción 
Inicial    




 1 mes 12 meses 
Aplanamiento   
Osteofitos   
esclerosis   
Geodas subcondrales   
Erosiones   
 
ATM 





Ficha de variables específicas del paciente 
Ficha de variables específicas del paciente  
Fecha: 
Nombre y apellidos:________________________________________________________ 
  
1. Efectos adversos:  
 
 Severidad  Momento de aparición  Posible causa 
0 Leve  Durante la cirugía  Artroscopia 
1 Moderado  3 meses tras cirugía  Ácido hialurónico 
2 Severo  12 mes tras cirugía  *Otra 
 
Efecto adverso Severidad Aparición Posible causa Duración 
Laceración CAE     
Alt. Percepción visual     
Lesión N. aurículotemporal     
Lesión  N. facial     
Vértigo     
Coágulos en CAE     
Pérdida de audición     
   
*Otra posible causa:______________________________________________ 
 
2. Otros efectos adversos: 
 
E.  Adverso Severidad Aparición Posible causa Duración 
      

















CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA LA REALIZACIÓN DE 




Para satisfacción de los DERECHOS DEL PACIENTE, como instrumento favorecedor del correcto uso de 
los Procedimientos Diagnósticos y Terapéuticos, y en cumplimiento de la Ley General de Sanidad en 
relación con la Ley Orgánica 41/2002.  
Yo, D/Doña. ..........................................................................................................., como paciente (o 
D/Doña) ...................................................................................., (como su representante), en pleno 
uso de mis facultades, libre y voluntariamente, DECLARO  
que he sido debidamente INFORMADO/A, por el Dr. ........................................, y en consecuencia, 
AUTORIZO a ...........................................................................................   para que me sea realizado el 
procedimiento diagnóstico/terapéutico denominado  
............................................................................................................................. .....................................
.....  
Me doy por enterado/a de los siguientes puntos relativos a dicho procedimiento:  
La artroscopia de la articulación témporomandibular (ATM), puede ser un método diagnóstico y 
terapéutico. Con el se visualiza gran parte de las estructuras intra-articulares, y se pueden realizar 
una serie de técnicas (fijación del disco, retirada de adherencias, infiltración de sustancias 
terapéuticas), que en un alto número de casos mejoran la sintomatología que se presenta.  
En la mayoría de los casos el procedimiento precisa anestesia general, con el riesgo inherente a la 
misma, que serán informados por su anestesista.  
En algunas ocasiones es necesario realizar una intervención complementaria, que consiste en "abrir 
la articulación", para reconstruir la misma. Suele ser necesaria la realización tras la cirugía de 
ejercicios mandibulares en su domicilio.  
A pesar de los posibles beneficios de la artroscopia, con mejoría del dolor, aumento de la apertura 
bucal, desaparición de los chasquidos, etc., no está exenta de complicaciones, entre las que 
podemos incluir y no en forma exhaustiva las estadísticamente más frecuentes:  
 




• Hemorragia intra o postoperatoria, que pueda hacer necesaria una "cirugía abierta", para 
contenerla.  
• Infección local postoperatoria.  
• Problemas de oído, que incluyen inflamación y/o infección del oído interno, medio o de la 
membrana del tímpano, resultante en una pérdida parcial o total, transitoria o permanente de 
la audición o problemas de equilibrio y vértigos.  
• Zumbidos y chasquidos de oído.  
• Cicatrices externas.  
• Hematoma, inflamación o infección de la glándula parótida, o estructuras adyacentes.  
• Falta de movilidad temporal o permanente del nervio facial, sobre todo de la musculatura de la 
frente.  
• Alteraciones de la sensibilidad de áreas faciales u orales.  
 
• Empeoramiento de la sintomatología, que requieren repetición de la artroscopia o "cirugía 
abierta".  
• Adherencias, cambios degenerativos o anquilosis de la articulación.  
• Rotura de instrumentos, que requieren repetición de la artroscopia o "cirugía abierta".  




A pesar de los posibles beneficios del  El ácido hialurónico infiltrado en la articulación 
témporomandibular, (lubricante para los cartílagos y ligamentos, efecto protector frente a las 
fuerzas mecánicas, disminución del dolor y mejora de la movilidad de la articulación), no está 
exento de efectos adversos como: 
 
 
• Dolor, hinchazón y/o rigidez transitorios localizados en la articulación témporomandibular. 
 










Además en entrevista personal con el 
Dr........................................................................................................ he sido informado/a, en términos 
que he comprendido, del alcance de dicho tratamiento. En la entrevista he tenido la oportunidad de 
proponer y resolver mis posibles dudas, y de obtener cuanta información complementaria he creído 
necesaria. Por ello, me considero en condiciones de sopesar debidamente tanto sus posibles riesgos 
como la utilidad y beneficios que de él puedo obtener.  
 
Estoy satisfecho/a con la información que se me ha proporcionado y, por ello,  
DOY MI CONSENTIMIENTO para que se me practique  
........................................................................................................................................................................
........  
Este consentimiento puede ser revocado por mí sin necesidad de justificación alguna, en cualquier 




........................................................................................................................... .........................................  
Y, para que así conste, firmo el presente original después de leído, por duplicado, cuya copia se me 
proporciona.  
En ............................................................................ a ......... de ............................ de ................................... 
Firma del paciente        Firma del médico  
(o su representante legal en caso de incapacidad)    Nº de colegiado  
D.N.I.  
En caso de negativa por parte del paciente a firmar el consentimiento  







HOJA DE INFORMACIÓN AL PACIENTE 
 
 
VERSIÓN 2            17/11/2013 
 
TÍTULO DEL ESTUDIO: “Evaluación del ácido hialurónico como coadyuvante a la artroscopia de ATM en 
estadios III y IV de Wilkes.” 
INVESTIGADOR PRINCIPAL: Mario Fernando Muñoz Guerra, Servicio de Cirugía Maxilofacial del Hospital 
Universitario de La Princesa. 
PERSONA DE CONTACTO: Oscar Gabriel Castaño Joaquí. Teléfono: 680469475 
RESPONSABLE DE FACILITAR LA INFORMACIÓN: Oscar Gabriel Castaño Joaquí. 
CENTRO: Servicio de Cirugía Maxilofacial del Hospital Universitario de La Princesa 
PROMOTOR: Mario Fernando Muñoz Guerra 
  
INTRODUCCION  
Nos dirigimos a usted para informarle sobre un estudio de investigación en el que se le invita a 
participar. El estudio ha sido aprobado por el Comité Ético de Investigación Clínica del Hospital 
Universitario de la Princesa, de acuerdo a la legislación vigente, y se lleva a cabo con respeto a los 
principios enunciados en la declaración del Helsinki y a las normas de buena práctica clínica.  
Nuestra intención es tan solo que usted reciba la información correcta y suficiente para que pueda 
evaluar y juzgar si quiere o no participar en este estudio. Para ello lea esta hoja informativa con atención 
y nosotros le aclararemos las dudas que le puedan surgir después de la explicación. Además, puede 
consultar con las personas que considere oportuno.  
 
PARTICIPACIÓN VOLUNTARIA  
Debe saber que su participación en este estudio es voluntaria y que puede decidir no participar o 
cambiar su decisión y retirar el consentimiento en cualquier momento, sin que por ello se altere la 
relación con su médico. Si usted decide revocar su consentimiento, no se recogerán nuevos datos, pero 







DESCRIPCIÓN GENERAL DEL ESTUDIO 
 
El estudio consiste en la división en dos grupos de tratamiento de los pacientes de forma aleatoria, a 
ambos grupos se le tratará con cirugía artroscópica de la articulación témporomandibular, sólo en uno 
de los grupos se aplicará ácido hialurónico al final del procedimiento en la articulación intervenida. El 
Objetivo es evaluar el beneficio adicional que aporta el ácido hialurónico cuando se utiliza en la 
artroscopia de la articulación témporomandibular. Ni el examinador ni el paciente sabrán cuál es el 
tratamiento que va a recibir, en el estudio participarán 60 pacientes y tendrá un seguimiento de un año 
tras la cirugía. Inconvenientes y riesgos derivados del estudio: los riesgos son los propios de la cirugía 
artroscópica (dolor, hinchazón y/o rigidez transitorios en la articulación principalmente), no se esperan 
reacciones adversas debidas al ácido hialurónico. Número de visitas y pruebas complementarias: el 
paciente deberá acudir a cuatro visitas de seguimiento a los 3, 6, 9 y 12 meses posteriores a  la cirugía 
(se trata de visitas de seguimiento habituales tras la cirugía); y se le realizarán una radiografía 
panorámica y una resonancia magnética al inicio del estudio y a los 12 meses tras la cirugía. 
La asignación del paciente al grupo de tratamiento será al azar (por ordenador). 
Responsabilidades del paciente: el paciente deberá acudir a todas las visitas de seguimiento 
programadas y notificar cualquier evento adverso que le suceda. En caso de incumplimiento el paciente 
será excluido del estudio. 
 
BENEFICIOS Y RIESGOS DERIVADOS DE SU PARTICIPACIÓN EN EL ESTUDIO  
Los beneficios esperados para el paciente son una disminución mayor del dolor, aumento de la 
movilidad de la mandíbula y mejora en su calidad de vida. Se espera poder generalizar los resultados del 
estudio a la sociedad. Es posible que no obtenga ningún beneficio para su salud por participar en este 
estudio.  
Experiencia previa referente al estudio: los tratamientos de la articulación témporomandibular con 
ácido hialurónico aportan normalmente resultados clínicos positivos.   
Las pruebas de imagen (resonancia magnética y radiografía panorámica) son de uso habitual previo a la 
artroscopia de la articulación témporomandibular, así como el electrocardiograma, analítica con 
coagulación y radiografía de tórax (pruebas preoperatorias convencionales). 
 
Contraindicaciones del ácido hialurónico: ninguna conocida. 
 
Acontecimientos adversos: la mayoría de las reacciones adversas notificadas en los estudios clínicos se 




reacciones adversas eran de intensidad leve a moderada y sólo requiere ocasionalmente tratamiento 
con analgésicos o AINE. 
El uso de otros preparados con ácido hialurónico en otras articulaciones no reveló ninguna reacción 
adversa única adicional. 
Ninguna de las reacciones adversas notificadas se interpretó como una artritis inflamatoria aguda o una 
reacción alérgica, y no precisaron atención médica en forma de intervención quirúrgica, esteroides 
intraarticulares o por vía general o antibióticos. 
 
CONFIDENCIALIDAD  
El tratamiento, la comunicación y la cesión de los datos de carácter personal de todos los sujetos 
participantes se ajustará a lo dispuesto en la Ley Orgánica 15/1999, de 13 de diciembre, de protección 
de datos de carácter personal, y en su reglamento de desarrollo. De acuerdo a lo que establece la 
legislación mencionada, usted puede ejercer los derechos de acceso, modificación, oposición y 
cancelación de datos, para lo cual deberá dirigirse a su médico del estudio.  
Sus datos serán tratados informáticamente y se incorporarán a un fichero automatizado de datos de 
carácter personal. 
Sus datos recogidos para el estudio estarán identificados mediante un código y solo su médico del 
estudio y colaboradores podrán relacionar dichos datos con usted y con su historia clínica. Por lo tanto, 
su identidad no será revelada a persona alguna salvo en caso de urgencia médica, requerimiento de la 
administración sanitaria o requerimiento legal. 
Sólo se transmitirán a terceros y a otros países, previa notificación a la Agencia Española de Protección 
de Datos, los datos recogidos para el estudio que en ningún caso contendrán información que le pueda 
identificar directamente, como nombre y apellidos, iniciales, dirección, nº de la seguridad social, etc. En 
el caso de que se produzca esta cesión, será para los mismos fines del estudio descrito y garantizando la 
confidencialidad como mínimo con el nivel de protección de la legislación vigente en nuestro país.  
El acceso a su información personal quedará restringido al médico del estudio/colaboradores, 
autoridades sanitarias, al Comité de Ética de la Investigación del Hospital Universitario de La Princesa y 
personal autorizado, cuando lo precisen para comprobar los datos y procedimientos del estudio, pero 
siempre manteniendo la confidencialidad de los mismos de acuerdo a la legislación vigente.  
Su participación en el estudio no le supondrá ningún gasto.  
Su médico y los demás investigadores no recibirán ninguna compensación económica por su 






OTRA INFORMACIÓN RELEVANTE  
Cualquier nueva información que pueda afectar a su disposición para participar en el estudio, que se 
descubra durante su participación, le será comunicada por su médico lo antes posible.  
Si usted decide retirar el consentimiento para participar en este estudio, ningún dato nuevo será 
añadido a la base de datos, si bien los responsables del estudio podrán seguir utilizando la información 












































Resolución del Comité Ético de Investigación Clínica 
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